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Introduction 
 
 Les troubles du sommeil sont fréquemment l’objet d’une plainte chez le sujet âgé. 
Quelle que soit la nature des troubles, les retentissements clinique et psychologique sont 
actuellement méconnus de la médecine de proximité. De ce fait, la plainte de sommeil est 
souvent banalisée, non analysée et sous diagnostiquée.  
 Le sommeil est une fonction physiologique vitale pour l’organisme. Des 
expérimentations notamment sur la privation de sommeil ont montré son impact sur l’état 
de santé des individus. Il est admis qu’un sommeil de mauvaise qualité a des conséquences 
physiopathologiques en terme de morbi-mortalité, de qualité de vie et de problématiques 
psycho-sociales. Le rôle du sommeil a fait l’objet de nombreuses hypothèses scientifiques. 
Actuellement, il lui est attribué plusieurs fonctions : une fonction évidente de repos 
physique et psychologique ; une fonction de croissance et de restauration ; une fonction de 
consolidation mnésique ; une fonction de maturation du système nerveux et de gestion du 
stress. La structure élémentaire du sommeil normal est le résultat de l’enchainement de 
plusieurs stades de sommeil qui constituent un cycle. Ces cycles se répètent au cours de la 
période de sommeil qui en moyenne dure 7 à 8h par 24h.  
 Le sommeil du sujet âgé évolue physiologiquement de manière qualitative et 
quantitative. En effet, il existe des modifications caractéristiques au niveau du cycle veille-
sommeil. Le sujet âgé se couche plus tôt et se lève également plus tôt. Cette avance de 
phase est physiologique et parfois aggravée par les conditions environnementales comme le 
mode de vie en institution. A ces modifications de cycles s’ajoute une transformation de la 
microarchitecture du sommeil qui tend à devenir moins profond. Ces modifications ne sont 
pas les seules explications de la plainte de sommeil du sujet âgé. En effet, la prévalence des 
pathologies du sommeil augmente avec l’âge. Leur diagnostic est d’autant plus complexe 
que les signes et symptômes sont modifier ou atténuer.  
 Les conséquences des ces pathologies du sommeil sont à l’heure actuelle bien 
connues et font des troubles du sommeil un enjeu de santé publique : un rapport sur le 
thème du sommeil a été publié à la demande du ministère de la santé (1). Pour les 
problématiques du grand âge, Vaz Fragoso et al. ont récemment proposé une approche de la 
plainte de sommeil comme un authentique syndrome gériatrique ayant un retentissement 
sur la qualité du vieillissement (2). Comme nous le verrons dans ce travail, le sujet âgé 
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considère la qualité du sommeil comme un paramètre important d’un bon état de santé. Son 
impact sur la perception du vieillissement reste encore à déterminer.  
 Depuis plusieurs années, une attention toute particulière a été portée au syndrome 
d’apnée obstructive du sommeil chez l’adulte jeune. Les conséquences de ce syndrome en 
termes de morbi-mortalité notamment cardiaque ne sont plus à démontrer et font de 
l’apnée du sommeil un authentique facteur de risque cardio-vasculaire. Le syndrome 
d’apnée obstructive du sommeil entraine également une altération des capacités cognitives 
notamment dans les domaines de mémoire procédurale, d’attention et des fonctions 
exécutives. Le syndrome d’apnée du sommeil a une présentation spécifique chez le sujet âgé 
qui diverge de la présentation de l’adulte plus jeune. Les conséquences cognitives sont un 
des éléments clés mais l’impact du traitement de référence (ventilation en pression positive 
continue) a été peu étudié. L’étude de la perte des capacités cognitives et de leur maintien 
par un éventuel traitement est d’autant plus importante que le sujet âgé est la principale 
victime du vieillissement cognitif pathologique. Le traitement par ventilation en pression 
positive continue est-il un moyen d’éviter un vieillissement cognitif accéléré chez une 
population d’apnéique ? 
  
 Ce travail a pour objectif de rappeler les spécificités du vieillissement physiologique 
et pathologique du sommeil du sujet âgé et ses conséquences notamment dans le champ du 
« bien vieillir » et du vieillissement cognitif. Les travaux de recherche présentés se sont 
intéressés dans un premier temps à l’effet de la plainte de sommeil sur la plainte cognitive et 
la qualité du vieillissement perçu. Dans un deuxième temps, nous nous sommes également 
intéressés à l’effet à long terme d’un traitement par ventilation en pression positive 










PARTIE I : 
 Aspect du sommeil normal et 





  11 
I) Rappels sur la physiologie du sommeil : 
 
 Le déroulement d’une nuit de sommeil chez l’homme consiste en l’alternance 
régulière de sommeil calme à ondes lentes (SL) et de sommeil paradoxal (SP).  
L’état de veille alterne régulièrement avec l’état de sommeil et ce avec une rythmicité sous 
l’influence de schéma de régulations complexes. 
 
1) Etat et stades de veille et de sommeil : 
 
 L’état de veille alterne régulièrement avec des stades de sommeil. L’homme éveillé 
entretient des interactions sensorielles avec son environnement qui sont partiellement 
suspendues pendant le sommeil. Le sommeil est complémentaire de l’éveil et l’alternance 
éveil-sommeil respecte un cycle : le cycle circadien. 
Actuellement, il est clairement admis que le cycle veille-sommeil doit être classé en 5 stades 
(3) : 
- stade W qui correspond au stade d’éveil 
- Les stades du sommeil non REM avec les stades N1, N2 et N3  
- Le stade REM avec le stade R correspondant au stade de sommeil paradoxal de 
l’ancienne classification.  
 
o Sommeil lent (Figure 1) 
 Le stade N1 correspond à la phase d’endormissement, transition entre veille et 
sommeil. Il est de courte durée et représente une proportion faible de la totalité du sommeil 
(2-5%). Le rythme alpha (8-13 Hz) surtout présent pendant les phases de veille disparait 
progressivement au profit du rythme thêta (4-8 Hz). Les mouvements oculaires rapides sont 
remplacés par des mouvements oculaires lents et de grande amplitude. Le tonus musculaire 
est légèrement diminué par rapport à la veille mais reste présent. Il existe également des 
grapho-éléments localisés appelés aussi « pointes vertex » composés d’une polarité positive 
suivie d’une polarité d’une grande négativité maximale sur le vertex.  
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 Fait suite à ce stade, le stade N2 caractérisé par une activité EEG de fréquence mixte, 
mais au sein de laquelle apparaissent de façon intermittente des graphoéléments 
particuliers : les fuseaux rapides ou spindles (12-16 Hz) et les complexes K, ondes 
diphasiques avec une première composante négative et rapide et une deuxième 
composante positive,  plus durable et de faible amplitude (4). Le tonus musculaire à ce stade 
est toujours présent. Il n’y a plus de mouvement oculaire.  
 
 Dans le stade N3, le sommeil va s’approfondir et les ondes delta (0,5-4 Hz) vont 
s’amplifier et devenir plus abondantes. Une proportion de plus de 20% d’ondes delta 
correspond à un stade N3.  Le tonus musculaire tend à diminuer. Les mouvements oculaires 
sont toujours absents. Le sommeil lent profond est caractérisé par la présence d’une 
oscillation lente thalamo-corticale synchronisée dans une grande partie des neurones 
cérébraux (5).  
Au cours du sommeil lent, des phases transitoires ou patterns cyclique alternant (cyclic 
alterning pattern ou CAP) peuvent survenir (6-8). Le CAP est constitué de deux phases, la 
phase A ou phase d’activation accompagnée d’une augmentation du tonus musculaire et 
d’une activation du système nerveux sympathique d’une durée de 10 à 12 secondes, et la 
phase B ou phase de désactivation, accompagnée d’une réduction du tonus musculaire et 
des activités neurovégétatives, d’une durée de 20 à 30 secondes. Entre les CAP se trouvent 
des zones dites non CAP caractérisées par une stabilité du tonus musculaire et du tonus 
neurovégétatif. La proportion de CAP augmente chez le sujet âgé et correspond à 
l’expression polysomnographique de fluctuations du système nerveux autonome en réponse 
à différents stimuli endogènes et exogènes. La présence de ces CAP marque une 
fragmentation et une instabilité certaine du sommeil favorisant l’apparition de troubles 
spécifiques.  
 
o Le sommeil paradoxal. Stade R (Figure 1) 
 
 Le sommeil paradoxal s’oppose au sommeil lent par de nombreux aspects. L’activité 
EEG est d’amplitude plus faible mais de fréquence plus rapide au niveau du cortex. On 
observe une activité thêta, parfois des ondes alpha et beta récurrentes et des ondes « en 
dents de scie » qui sont spécifiques de ce stade. Des mouvements oculaires rapides 
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apparaissent, isolés ou en bouffées sous les paupières qui demeurent closes. Le tonus 
musculaire est aboli mais ce tonus peut être interrompu pas de brèves décharges 
musculaires ou twiches affectant les muscles du visage et des extrémités. Deux phases sont 
distinguables : l’une tonique, durable avec abolition du tonus musculaire et l’autre phasique 
instantanée avec les mouvements oculaires, les ondes en dents de scie et les twiches.  
 
 
Figure 1 : Représentation des différents stades EEG du sommeil. Source:: Peter Hauri, 
Current concepts, The sleep Disorders, Michigan, 1982.  
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2) Organisation des différents stades au cours du sommeil 
  
 Le sommeil s’installe périodiquement, respectant un rythme nycthéméral alternant 
avec l’état de veille. Le sommeil de l’adulte est caractérisé par la succession de cycles de 90 à 
120 minutes. Le stade N1 représente moins de 5%, le stade N2 45-55%, le stade N3 et le 
stade R 20-25% de la période totale de sommeil. Le sommeil lent profond prédomine dans 
les premiers cycles de sommeil alors que le sommeil paradoxal tend à prédominer dans les 
derniers cycles. Cette organisation des états de vigilance est constamment remaniée au 
cours de la vie depuis la période intra-utérine jusqu’au grand âge.  
L’évolution temporelle des différents stades de sommeil au cours de la nuit est représentée 
par l’hypnogramme (figure 2). 
 
 
Figure 2 : Hypnogramme représentant des trois états de vigilance : l’éveil, le sommeil lent 
(stade 1 à 3) et le sommeil paradoxal (SP). Centre VISAS. 
 
 
3) Régulation des états de veille et de sommeil 
  
 Il est classiquement retenu le modèle de régulation du sommeil de Borbély et al 
fondé sur l’existence de deux processus (9) : le processus homéostatique (S) basé sur 
l’augmentation de la pression de sommeil au cours de la phase d’éveil, diminuant pendant le 
sommeil ; et le processus circadien (C) modulant de façon périodique le processus S.  
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Ces deux processus fonctionnent en opposition de phase de telle façon qu’il soit possible de 
maintenir un éveil malgré l’augmentation de la pression de sommeil et inversement de 
maintenir un sommeil malgré la diminution de la dette de sommeil (10). (Figure 3) 
 
 
W : phase d’éveil ; S : phase de sommeil 
Figure 3 : représentation du modèle de régulation homéostatique et circadien d’alternance 
veille-sommeil. (Source : Aspect du sommeil normal, Dauvilliers et Billiard. P 458-480) 
 
Certains modèles incluent un processus supplémentaire : le processus ultradien, permettant 
le contrôle de l’alternance entre sommeil lent et sommeil paradoxal (figure 4). Une 
alternance d’activité de neurones interconnectés de « sommeil paradoxal on » (formation 
réticulée pontique et locus coeruleus alpha) et de « sommeil paradoxal off » (locus coeruleus 
et noyau dorsal du raphé) explique la succession des différentes phases du sommeil.  
 
 
N : sommeil lent ; R : Sommeil paradoxal 
Figure 4: représentation du modèle de régulation ultradienne expliquant l’alternance de 
phase de sommeil lent et de sommeil paradoxal. (Source : Aspect du sommeil normal, 
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II) Modifications avec l’âge 
 
2) Généralités : 
 
 Le vieillissement est à l’origine de modifications majeures du sommeil. Le modèle de 
régulation du sommeil est le résultat d’une interaction complexe entre le processus 
homéostatique basé sur l’augmentation de la pression de sommeil au cours de l’éveil et le 
processus circadien qui module de façon périodique le processus précédent.  
Ce processus de régulation peut être largement influencé par des modifications 
physiologiques, psychologiques et environnementales. Une des modifications les plus 
marquantes de cet équilibre chez le sujet âgé est l’apparition de longues périodes d’éveil 
interrompant les phases de sommeil probablement liées à des modifications intrinsèques 
des interactions entre homéostasie et rythme circadien avec l’âge (11). La physiopathologie 
de l’altération du rythme circadien lors du vieillissement n’est pas complètement élucidée. 
Néanmoins, deux conditions semblent être en cause : une atteinte de l’horloge biologique 
endogène et une diminution de l’influence des synchroniseurs externes (exposition à la 
lumière, activité physique etc...). L’altération morphologique et neurochimique des noyaux 
suprachiasmatiques ainsi que le changement profond de mode de vie auxquels s’ajoutent 
des déficits neurosensoriels permettent d’expliquer en partie les changements survenant 
lors du vieillissement (12). 
Les principales modifications de l’architecture du sommeil connues sont (13) :  
- une diminution du temps total de sommeil    
- une diminution de l’efficacité du sommeil (temps de sommeil/ temps passé au lit) 
- une augmentation des siestes ou des accès de somnolence diurne (14) 
- une avance de phase (15) 
- des modifications dans la macrostructure (Figure 5, 6,7) et la microstructure du 
sommeil (diminution en amplitude et en nombre des ondes delta, intervalle plus 
court entre les fuseaux en stade 2)  
Une large méta-analyse d’Ohayon sur plus de 3577 sujets âgés de 5 ans à 102 ans a permis 
de conclure à ces différentes modifications (11). La sleep heart health study a montré sur un 
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suivi longitudinal des résultats montrant les mêmes altérations (16). Cependant, à notre 
connaissance, il n’existe pas d’études micro architecturales chez le centenaire.  
 
Figure 5 : représentation de l’évolution de la proportion des différents stades de sommeil en 






Figure 6 : représentation de l’évolution de la proportion des différents stades de sommeil en 
fonction des classes d’âges (Source : Ohayon et al. SLEEP. Vol27, 2004) 
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Figure 7 : comparaison des deux hypnogrammes, l’un chez un adulte jeune, l’autre chez un 
sujet âgé montrant les modifications dans l’architecture du sommeil. (Source : Onen SH. 
Médecine du sommeil. Année 2, 2005) 
 
Ces changements n’ont été notifiés que dans l’observation de l’ensemble de la durée de vie 
des sujets. L’observation du sommeil dans la catégorie des sujets de plus de 60 ans n’a 
montré qu’un déclin dans l’efficacité du sommeil en comparant les sujets de 60-70 ans et les 
plus de 70 ans (17).  
Ces troubles du sommeil liés à l’âge peuvent être exacerbés du fait de la présence d’une 
pathologie médicale ou psychiatrique (18). Cependant, il faut garder en mémoire que la 
présence de troubles du sommeil n’est pas uniquement le fait de la présence d’une 
comorbidité mais peut représenter une pathologie indépendante qui devra être gérée en 
tant que telle. 
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En effet, le sommeil du sujet âgé peut être modifié par la présence de pathologies primaires 
du sommeil. Plusieurs études épidémiologiques vont dans le sens d’une augmentation de la 
plainte de sommeil mais également d’une augmentation des pathologies du sommeil (19, 
20). Il apparait que 57% des sujets de plus de  65 ans auraient une plainte significative de 
sommeil (21). L’insomnie primaire toucherait 29% des sujets âgés, le syndrome des jambes 
sans repos 12% des sujets âgés, les mouvements périodiques nocturnes 45% des sujets âgés 
et le syndrome d’apnée obstructive 45 à 62% suivant les études (22-25). 
D’autres facteurs notamment médicamenteux mais aussi psycho-comportementaux et 
environnementaux peuvent influer sur la qualité et la quantité de sommeil (26). L’impact 
cependant de ces troubles du sommeil et de la somnolence diurne sur la qualité de vie et sur 
la morbi-mortalité est actuellement largement démontré (27, 28). Cependant, du fait de la 
fréquence de ces différentes pathologies, il apparait évident que la prise en charge des 
troubles du sommeil d’un sujet présentant un vieillissement optimal doit être différent de 
celui d’un sujet en perte d’autonomie majeure présentant un état de fragilité.  
 
3) Méthodes diagnostiques des troubles du sommeil du sujet âgé: 
 
 Ces dernières années ont été marquées par l’amélioration et la simplification des 
moyens de diagnostic des troubles du sommeil permettant un accès au diagnostic facilité.  
 
a- Evaluation subjective 
 
Il existe un nombre important de questionnaires permettant de dépister ou d’évaluer un 
trouble du sommeil et ses conséquences. Parmi ceux-ci, on compte :  
 
o L’Agenda du sommeil (29) (Annexe 1) 
 L’agenda du sommeil offre une vue synthétique du rythme quotidien d’activité et de 
repos ainsi que des événements nocturnes et diurnes en lien avec le sommeil. Son analyse 
aide à déterminer les moyens pour rétablir naturellement l’équilibre des balanciers du 
sommeil, et pour mesurer la progression des résultats. 
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o Index de Qualité du sommeil de Pittsburgh (30) (Annexe 2) 
 Le questionnaire de Pittsburgh a été spécifiquement élaboré pour mesurer la qualité 
de sommeil initialement pour les patients suivis en psychiatrie. Son utilisation s’est 
largement étendue à l’ensemble de la population y compris chez le sujet âgé (31). Le 
questionnaire de Pittsburgh (PSQI) est un questionnaire d’autoévaluation composé de 19 
questions auxquelles s’adjoignent 5 questions posées au conjoint ou compagnon de 
chambre. L’objectif du questionnaire est d’évaluer la qualité du sommeil sur le mois écoulé. 
Les 19 questions permettent de calculer un score global composé de 7 composantes, chaque 
composante recevant un score de 0 à 3. Le score global s’échelonne entre 0 et 21, 0 
correspondant à l’absence de difficulté et 21 indiquant au contraire des difficultés majeures. 
Ce questionnaire largement utilisé a été validé en langue française (32). 
o Echelle de somnolence d’Epworth (33) (Annexe 3) 
  
 L’échelle de somnolence d’Epworth a été développée par Johns et al. dans les années 
90 afin de quantifier la sévérité de la somnolence diurne dans les pathologies du sommeil 
telles que l’apnée obstructive du sommeil ou la narcolepsie.  
Il s’agit d’un auto-questionnaire organisé en 8 questions décrivant 8 situations. Pour chaque 
item, l’individu doit évaluer en attribuant une note entre 0 et 3 la probabilité qu’il a de 
s’endormir (0 correspondant à aucune chance de s’endormir, et 3 à un endormissement 
systématique). Chaque situation est plus ou moins propice à un endormissement. Un score 
inférieur à 8 est normal, un score entre 9 et 14 correspond à un probable déficit en sommeil 
et un score supérieur ou égal à 15 correspond à des signes de somnolence diurne excessive.  
Un score pathologique à l’échelle de somnolence d’Epworth ne suffit pas en lui même pour 
le diagnostic de pathologie du sommeil mais permet d’orienter sur les examens 
complémentaires à pratiquer, de mesurer l’impact diurne des troubles et d’évaluer 
l’efficacité du traitement.  
Cependant, son utilisation en pratique gériatrique quotidienne est controversée car certains 
items impliquent un certain niveau d’activité sociale que n’a pas forcément la personne 
âgée. Souvent, la somnolence est sous estimée par ce questionnaire chez la personne âgée 
(34).  
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o Echelle de fatigue de Pichot (35) (Annexe 4) 
  
 La fatigue est une sensation distincte de la somnolence. En effet, la fatigue est une 
sensation d'affaiblissement physique, ou psychique, qui impose la mise au repos. On estime 
que c'est un état pathologique lorsque la personne se sent durablement pénalisée par 
rapport à son niveau de forme habituel. 
L’échelle de fatigue de Pichot est un auto-questionnaire organisé en 8 items décrivant à 
chaque fois des états dans lequel l’individu peut se percevoir. Il est demandé pour chacun de 
ces items d’attribuer une note entre 0 et 4 (0 correspondant à l’absence complète du 
symptôme décrit et 4 correspondant à l’extrême fréquence de ce symptôme). Un total 
supérieur à 22 est en faveur d'une fatigue excessive. Ce questionnaire aide à mesurer le 
niveau général de fatigue et n'établit en rien le diagnostic. Il doit être corréler à d’autres 
mesures subjectives et objectives du sommeil.  
 
o Questionnaire de sommeil « St Mary’s Hospital » (36, 37) (Annexe 5) 
 Le questionnaire « St Mary’s Hospital » a été conçu pour évaluer le sommeil de sujets 
hospitalisés. Ce questionnaire est constitué de 14 questions indépendantes permettant 
d’évaluer le sommeil quantitativement et qualitativement (durée, latence 
d’endormissement, qualité de sommeil...) et les sensations de l’individu lors de l’éveil 
matinal sur le sommeil des précédentes 24h. Il est classiquement utilisé pour évaluer la 
qualité de la nuit pendant la polysomnographie.  
 
o Observation-based Nocturnal Sleep Inventory (ONSI) (38) (Annexe 6) 
 Le test Observation-based Nocturnal Sleep Inventory réalisé au lit du patient est un 
test simple qui permet de dépister le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) chez 
le sujet âgé. Le ONSI est pratique à réaliser dans les situations où la polysomnographie (PSG) 
est impossible et permet d’optimiser les indications de PSG dans le but de dépister un SAOS 
chez le sujet âgé. Le ONSI est à compléter par un observateur qui effectue durant la nuit cinq 
visites standardisées au lit du patient en recherchant à chaque fois un ronflement, une pause 
respiratoire ou un bruit de suffocation, ou un éveil. Le ONSI est positif pour le dépistage du 
SAOS si son résultat est égal ou supérieur à un épisode de pause respiratoire ou égal ou 
supérieur à deux épisodes de ronflements. Ce test n’est validé qu’en institution.  
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b- Evaluation objective : 
 
o Polysomnographie et polygraphie 
 
 Les systèmes d’enregistrements sont classés suivant le nombre de capteur et les 
conditions d’enregistrements. On distingue : 
- Type 1 : polysomnographie au laboratoire surveillée par du personnel formé avec au 
moins 7 signaux (Electroencéphalogramme, Electro-occulogramme, 
Electromygramme mentonnier, débits aériens nasobuccaux, efforts respiratoires, 
ECG, oxymétrie +/- Electromyogrammes jambiers, position, ronflement) 
- Type 2 : polysomnographie en condition non surveillée avec au moins 7 signaux 
- Type 3 : polygraphie ventilatoire avec au moins 4 signaux : débits aériens 
nasobuccaux + un signal de mouvements respiratoires ou 2 signaux de mouvements 
respiratoires, oxymétrie et fréquence cardiaque ou ECG 
- Type 4 : un ou deux signaux respiratoires le plus souvent oxymétrie et/ou débits 
aériens. 
La polysomnographie de type 1 constitue l’examen de référence pour le diagnostic du SAOS. 
Cependant, il s’agit d’un examen couteux et consommateur de temps. Actuellement, l’action 
conjointe des autorités de santé publique et de l’industrie du sommeil a permis de 
fortement développer les techniques d’enregistrements ambulatoires avec une amélioration 
de l’autonomie et de la miniaturisation des équipements, permettant des enregistrements 
complets en situation « réelle ». L’HAS a publié en mai 2012 des recommandations de bonne 
pratique pour orienter le choix sur le type d’enregistrement (39). La polygraphie ambulatoire 
semble prendre ainsi une place de plus en plus importante. Récemment, Masa et al. ont 
montré qu’une polygraphie ambulatoire de type 3 permettait d’éliminer ou non la présence 
d’un SAOS avec, pour une efficacité équivalente de diagnostic, un coût deux fois plus faible 
chez une population avec une présomption clinique de SAOS (40).  
 Bien entendu, toute incertitude diagnostic doit être confirmée par la réalisation d’un 
enregistrement de type 1 ou 2, le nombre d’événements respiratoires étant sous estimé par 
les enregistrements simplifiés (41).  
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L’avantage d’un enregistrement non surveillé est bien entendu la facilité d’accès et un 
enregistrement dans des conditions écologiques. Malheureusement, il apparait que 18% des 
enregistrements sont non valides (42).  
o Oxymétrie 
 L’oxymétrie peut permettre de mettre en évidence un aspect évocateur de SAOS 
sous la forme de désaturations en dents de scie mais ne permet pas un diagnostic précis. Elle 
peut être utilisée en prétest pour prioriser l’accès au diagnostic. 
 
o Actimétrie 
 L’actimètre est un appareil composé d’une cellule piézo-électrique permettant de 
détecter les accélérations des mouvements. Il permet de donner une représentation fiable 
du rythme éveil-sommeil. Par contre, il apparait clairement insuffisant dans le dépistage ou 
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CONCLUSION 
 
 Le sommeil évolue avec l’âge et un ensemble de modifications hormonales, 
physiques et psychologiques entraine des changements physiologiques dans l’architecture 
du sommeil. Un des troubles les plus gênants est certainement les longues phases de réveils 
interrompant les cycles de sommeils et donnant l’impression d’une moindre qualité de 
sommeil. Ces modifications du sommeil sont accentuées par la présence de comorbidités et 
peuvent être le fait de pathologie primaire du sommeil telle que le syndrome d’apnée du 
sommeil ou les mouvements périodiques nocturnes.  
 
 La plainte de sommeil et les conséquences diurnes consécutives sont 
malheureusement trop banalisées et souvent mise de coté alors qu’il est clairement 
démontré qu’un sommeil de mauvaise qualité à un impact sur la morbimortalité. Un 
ensemble d’outils est à notre disposition pour une analyse précise de la plainte de sommeil 
et nous permet ainsi d’orienter notre diagnostic. 
 
 En effet, la fréquence de pathologies relatives au sommeil augmente avec l’âge. Du 
fait de leur impact potentiel sur les fonctions cardiaques, mnésiques et sur la mortalité, il est 
du devoir du praticien de dépister, diagnostiquer et traiter une éventuelle pathologie du 
sommeil associée. Il est donc important de connaitre les spécificités des principales 
























Partie II : Principales pathologies du 
















  26 
I) Syndrome d’apnée obstructive du sommeil du sujet âgé 
 
 1) Généralités  
 
 a- Définition : 
 L’individualisation du syndrome d’apnée du sommeil est relativement récente 
puisqu’elle remonte à 1976 (44). Il s’agit d’une affection chronique caractérisée par la 
survenue d’apnée ou d’hypopnée pendant le sommeil. L’apnée est définie par la cessation 
complète du débit aérien naso-buccal pendant 10 secondes ou plus. Cette cessation peut 
être d’origine centrale, périphérique ou mixte. La conséquence de cette apnée est une 
désaturation et/ou un micro éveil. L’hypopnée correspond à la diminution du flux aérien de 
50% associée à une désaturation artérielle en oxygène d’au moins 4%, plus ou moins 
associée à un micro éveil (45). La persistance ou non des efforts respiratoires permet de 
qualifier les apnées et hypopnées d’obstructives quand les efforts respiratoires persistent, 
ou de centrales en l’absence d’efforts respiratoires. Les apnées mixtes associent les deux 
précédentes : l’apnée débute par un mécanisme central auquel lui succède un mécanisme 
obstructif.  
Classiquement, le degré de sévérité du SAOS est classé en 3 catégories en fonction de l’index 
d’apnée-hypopnée (IAH): 
 - léger si l’IAH est compris entre 5 et 15/h 
 - modéré si l’IAH est compris entre 15 et 30/h 
 - sévère si l’IAH est supérieur à 30/h.  
Le traitement de référence du SAOS consiste en la levée de l’obstruction par une 
ventilation en pression positive continue (CPAP). En effet, l’application par voie nasale d’une 
attelle pneumatique sous la forme d’air en pression positive permet la suppression de la 
dépression inspiratoire évitant ainsi le collapsus pharyngé.  
En France, les recommandations des sociétés savantes de 2010 conseillent comme 
critères de prise en charge du SAOS par une ventilation nocturne en pression positive 
continue l’association des critères suivants: 
- Index d’apnée-hypopnée (IAH) supérieur à 30 /h ou supérieur à 20/h avec un index 
de microéveil supérieur à 10/h 
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- Une hypersomnolence diurne.  
Et au moins un des signes suivants : ronflement, nycturie, céphalées matinales, troubles de 
la libido, HTA, troubles de la concentration. 
  
 b- Prévalence :  
 La prévalence du SAOS dans la population générale est de l’ordre de 5% (46). Sa 
prévalence augmente avec l’âge pour atteindre 30 à 80% chez les plus de 70 ans (47). Chez 
l’adulte, le SAOS apparait comme deux fois plus fréquent chez l’homme que chez la femme 
mais cette différence s’atténue après la ménopause (48).  
 
c- Facteurs favorisants : 
 Dans la population générale, les principaux facteurs favorisant le SAOS sont le sexe 
(prédominance masculine) (49), la circonférence du cou (50), l’obésité (51), le tabagisme 
(52), la consommation d’alcool (53)ou d’hypnotiques ou sédatifs (54), les pathologies 
neuromusculaires (55), les pathologies cardiaques (56) ou pulmonaires chroniques de type 
BPCO ou astme (57) et également les anomalies de la morphologie faciale ou de diamètre 
des voies aériennes supérieures (58).  
 
d- complications : 
 Le pronostic vital des patients présentant un SAOS est essentiellement lié à la 
survenue d’évènements cardiovasculaires (59). Plusieurs mécanismes semblent impliqués : 
lors d’une apnée, il est habituel d’observer un ralentissement de la fréquence cardiaque suivi 
d’une accélération à la reprise ventilatoire (effet analogue à l’épreuve de Vasalva). Ce 
ralentissement est d’autant plus sévère que l’apnée est longue et que la désaturation est 
profonde. Parallèlement, on observe une hypertension paroxystique au niveau pulmonaire 
pendant l’apnée. Il existe également une activation sympathique (correspondant à un micro 
éveil autonomique) lors de l’apnée qui va entrainer un accès d’hypertension au niveau 
systémique.  
La Figure 8 résume la physiopathologie induite par l’hypoxie intermittente et la 
fragmentation du sommeil. Les phénomènes de stress oxydatifs, d’altération de la réponse 
vasculaire et d’inflammation au niveau vasculaire et systémique entrainent une 
augmentation de l’épaisseur intima-média, une rigidité artérielle ainsi que des phénomènes 
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d’athérosclérose responsable des complications cardiovasculaires (60). Le SAOS est 
actuellement défini comme un facteur de risque cardiovasculaire indépendant (61).  
 Le diabète apparait également plus fréquent chez les sujets porteurs d’un SAOS de 
part les conséquences de la privation de sommeil et de l’hypoxie intermittente sur la 
tolérance au glucose (62).  
 De la même façon, il a été démontré que les sujets porteurs d’un SAOS 
présenteraient également un déficit cognitif prédominant sur les fonctions d’attention, les 
fonctions exécutives et la mémoire à long terme(63, 64). La survenue de troubles cognitifs 
dans le SAOS est plurifactorielle et complexe, incluant la fragmentation du sommeil, la 
somnolence diurne excessive, l’IAH, l’hypoxie et les troubles de l’humeur. L’effet de la PPC 
est inconstante selon les études. Pou aller dans ce sens, une étude récente menée par 
l’équipe d’Antic et al. a montré qu’il existait une amélioration des fonctions cognitives sous 
traitement par PPC avec cependant, une part de patients qui ne s’amélioraient pas sous PPC 
malgré un traitement bien conduit (65).   
 A noter que l’hypersomnie secondaire au SAOS engendre également des troubles 
attentionnels pouvant être à l’origine d’accidents de la voie publique (66).  
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Figure 8 : mécanismes aigus et chroniques expliquant l’effet de la fragmentation du sommeil 
et de l’hypoxie intermittente sur le système cardiovasculaire. (Source : Milleron, O. mt 
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 e- Traitement : 
 L’objectif du traitement du SAOS qu’il soit conservateur ou chirurgical, est de 
restaurer la perméabilité des voies aériennes supérieures. Les indications dépendent de la 
sévérité du SAOS et des caractéristiques morphologiques du patient. 
Tout traitement doit s’accompagner de mesures hygiéno-diététiques.  
 
o Mesures hygiéno-diététiques : 
- la perte de poids chez un sujet en surpoids ou obèse est indispensable du fait du 
risque cumulé qui existe lors de l’association SAOS-obésité (67). La perte de poids 
permet une amélioration de l’IAH mais qui est souvent insuffisante et justifie la mise 
en place d’une ventilation en pression positive (68).   
- Le traitement positionnel permet dans certains cas la diminution des épisodes 
d’apnées (69).  
- Le dépistage et la correction des facteurs de risques cardiovasculaires associés 
doivent également être effectués.  
 
o Traitement par Pression Positive Continue : 
 Le traitement de référence du SAOS est actuellement la ventilation en pression 
positive continue (PPC). Ce dispositif permet de maintenir ouvert les voies aériennes 
supérieures grâce à l’application d’une pression d’air par le biais d’un masque. 
L’amélioration clinique des patients est corrélée à l’utilisation de la PPC. Les 
recommandations des sociétés savantes définissent le seuil d’observance de 3-4h en dessous 
duquel le bénéfice clinique du traitement disparait ou apparait insuffisant. Ce seuil 
d’observance permettrait une diminution du risque de survenue d’un accident 
cardiovasculaire (70). En ce qui concerne l’hypersomnolence, les résultats semblent plus 
flous. En effet, certains auteurs retrouvent même à des niveaux d’observance bons (plus de 
7h), la persistance d’une hypersomnolence (71). De façons similaires, Zimmerman et al. 
retrouvent la persistance de troubles mnésiques chez des sujets avec une observance 
supérieure à 6h (72).  
Les effets secondaires sont rares et souvent liés au matériel (bruits, intolérance nasale, 
intolérance au masque, épigastralgie par ballonement). Les complications du type 
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pneumencéphale, méningite, épistaxis majeur, arythmie par fibrillation auriculaire sont très 
rares.  
La titration manuelle au laboratoire sous contrôle polysomnographique est la méthode de 
référence mais du fait des difficultés d’accès il est actuellement proposé une titration à 
domicile par machine auto-pilotée. La titration à domicile à l’aide d’une machine auto-
pilotée va permettre de déterminer la pression efficace nécessaire. Les études concernant la 
titration autopilotée n’incluant pas les patients avec une apnée centrale ou une insuffisance 
cardiaque instable, il est actuellement recommandé de ne pas auto-titrer ces patients du fait 
du risque accru d’augmentation inappropriée des pressions. L’accompagnement, dans les 
premiers temps d’appareillage, est essentiel car on note 30% d’abandon dans les 6 premiers 
mois.  
 
o Orthèse d’avancement mandibulaire : 
 L’orthèse d’avancement mandibulaire est un traitement de seconde intention chez 
les sujets avec une apnée sévère refusant l’appareillage ou chez les sujets présentant un 
SAOS modéré. L’avancement de la mandibule permet de libérer l’espace aérien rétro-vélaire 
et rétro-basilingual.  
 
o Traitements chirurgicaux  
 L’uvulopalatopharyngoplastie permet une réduction volumétrique du palais. Son 
efficacité sur l’IAH est controversée. Il ne s’agit en rien d’un traitement de première 
intention. 
 La chirurgie amygdalienne peut être proposée en fonction du contexte clinique. Ce 
type de chirurgie est plus fréquent chez l’enfant.  
 La chirurgie d’avancement mandibulaire peut être proposée chez des patients 
présentant des particularités anatomiques faciales telles que la rétrusion maxillaire ou 
maxillo-mandibulaire, favorisant la survenue d’un SAOS. Elle ne constitue pas un traitement 
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 2) spécificités chez le sujet âgé 
 
b- Présentation clinique (Tableau 1): 
 Chez l’adulte jeune, la présentation typique de SAOS est celle d’un sujet en surpoids, 
se plaignant d’un ronflement important, d’une somnolence diurne, d’une nycturie et de 
troubles de l’attention ou de la mémoire associés. Chez le sujet âgé, du fait de la diversité de 
la population et de la diversité de leur vieillissement, la présentation clinique du SAOS est 
bien plus hétérogène (73).  
 
Tableau 1 : principaux signes cliniques du SAOS du sujet âgé ( Source : Teramoto et al. 










Sommeil non réparateur 
Mouvements périodiques nocturnes ou syndrome des jambes sans repos 
Céphalées matinales 
Cauchemars 





Intolérance au glucose 
 
  33 
 La nycturie ou l’incontinence urinaire sont des signes fréquents chez le sujet âgé 
apnéique (74, 75). Elles sont souvent faussement attribuées à une hypertrophie de prostate 
chez l’homme âgé ou une incontinence urinaire chez la femme âgée.  
Les troubles cognitifs peuvent également être un des signes de la présence d’un SAOS 
chez le sujet âgé. Ces troubles sont souvent attribués à un Mild Cognitive Impairment ou à 
une démence du fait de la prévalence plus importante de ces pathologies chez le sujet âgé. 
Une des difficultés majeures est que la démence est une maladie fréquente en gériatrie. Le 
diagnostic de SAOS peut alors échapper au clinicien qui interprète les troubles cognitifs 
comme des signes précoces de démence et non comme des troubles secondaires à l’hypoxie 
intermittente et/ou à la fragmentation du sommeil (76). Autre difficulté, plusieurs études 
vont dans le sens d’une plus haute prévalence du SAOS chez les sujets déments, notamment 
les sujets atteints de maladie d’Alzheimer (77, 78). En effet, plusieurs hypothèses sont mises 
en avant pour tenter d’expliquer l’augmentation de l’incidence de l’apnée du sommeil chez 
les patients Alzheimer. Il existerait une dégénérescence des centres de la régulation 
respiratoire liée à la maladie ce qui entraînerait, en association avec le dépôt de plaques 
amyloïdes, une altération de la régulation du sommeil. En effet, plus la démence serait 
évoluée, plus l’apnée serait sévère. Une autre hypothèse avancée serait une augmentation 
de l’expression de la protéine apoEε4 chez les sujets apnéiques (79, 80) et chez les sujets 
présentant des troubles cognitifs (81), aboutissant à une augmentation du stress oxydatif et 
donc de la formation de plaques amyloïdes  . De plus, l’hypoxie intermittente engendrée lors 
des phénomènes d’apnées entraînerait une altération de la microcirculation cérébrale dont 
la conséquence serait une aggravation des troubles cognitifs (82) via une altération de la 
voie cholinergique (83). L’apnée du sommeil serait ainsi un phénomène aggravant des 
troubles cognitifs des sujets déments. Il a été également démontré que l’altération cognitive 
chez le patient SAOS était plus importante chez les sujets porteurs du génotype apoEε4 (84).  
 La chute peut être également favorisée par la présence d’un SAOS du fait de la 
nycturie, de la somnolence et des troubles de l’attention.  
 
c- Physiopathologie 
 La surcharge pondérale, contrairement à l’adulte jeune, n’est pas aussi fréquente 
chez le sujet apnéique âgé. Cette constatation clinique sous entend une physiopathologie 
différente de celle de l’adulte jeune. Que se passe-t-il au niveau des voies aériennes 
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supérieures ? Les résistances au niveau des voies aériennes supérieures chez les sujets 
jeunes et âgés ont été comparées et les résultats sont divergents selon les études. Certaines 
sont en faveur de résistances plus hautes et d’autres non (85, 86). Il en va de même en ce 
qui concerne la taille du pharynx (87, 88). Les modifications dans la commande nerveuse 
musculaire et les modifications histologiques musculaires que l’on observe avec le 
vieillissement expliqueraient potentiellement la survenue et la plus haute prévalence d’un 
SAOS chez le sujet âgé. En effet, il existe chez le sujet âgé une modification de la commande 
musculaire des voies aériennes supérieures (89). De plus, l’instabilité du sommeil et 
l’intensification des stades 1 et 2 que l’on observe chez le sujet âgé favorisent l’instabilité du 
contrôle de la ventilation et favorisent donc la survenue d’événements obstructifs et 
centraux (86, 90). Les modifications hormonales observées chez le sujet âgé auraient 
également un impact sur le contrôle musculaire des voies aériennes, les résistances 
observées à ce niveau et le contrôle ventilatoire durant le sommeil (91-93). Enfin, il a été 
observé un allongement du pharynx chez la femme âgée favorisant le collapsus et donc la 
survenue d’évènements obstructifs (94).  
 
d- Diagnostic 
 Même chez le sujet âgé, le GOLD standard diagnostique reste la polysomnographie 
en laboratoire. Dans notre pratique clinique, la réussite technique et l’acceptation de cet 
examen par les patients âgés sont corrélées à la réduction du nombre des capteurs mis en 
place et aux conditions environnementales de l’enregistrement (12). Il est donc intéressant 
de proposer des enregistrements ambulatoires souvent mieux tolérés et entrainant moins 
de perturbations de sommeil (95).  
 Le diagnostic chez le sujet âgé doit s’accompagner d’une évaluation gériatrique pour 
mieux cibler les indications de polysomnographie et de traitement.  
 
e- Complications  
o Complications cardio-vasculaires (96) 
 Un certain nombre de publications évoque l’impact potentiel du SAOS sur la 
mortalité cardiovasculaire du sujet âgé. Les résultats divergent : certaines retrouvent une 
surmortalité, tout en sachant que l’IAH n’était pas un facteur prédictif direct (97, 98), et 
d’autres non (99, 100). Cette divergence peut s’expliquer d’une part par la décroissance de 
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la mortalité cardiovasculaire avec l’âge et d’autre part par l’existence d’un processus 
adaptatif secondaire à la survenue de l’hypoxie intermittente appelé pré-conditionnement 
ischémique (101). L’organisme serait capable de s’adapter à l’hypoxie répétée via des 
modifications d’expression de certains gènes, et l’impact de l’hypoxie sur le système 
cardiovasculaire serait alors diminué.  
 Les conséquences cardiovasculaires du SAOS du sujet âgé sont également discutées. 
Plusieurs études ne retrouvent pas l’association entre sévérité du SAOS et survenue d’une 
hypertension (102). L’hypothèse d’une tolérance plus importante du tissu myocardique à 
l’hypoxie intermittente est avancée et pourrait expliquer la meilleure tolérance du SAOS 
chez le sujet âgé (103). A l’inverse, d’autres études ont mis en évidence un lien statistique 
entre SAOS et complications cardiovasculaires (AVC, HTA) (104, 105).  
Ces divergences peuvent s’expliquer par des méthodologies d’études différentes ainsi que 
par des définitions du SAOS différentes (seuil d’IAH différents). Il n’existe pas à l’heure 
actuelle de données d’études longitudinales permettant de conclure.  
 
o Complications cognitives et syndrome démentiel 
 La somnolence et la réduction des performances cognitives sont deux symptômes 
régulièrement retranscrits chez les sujets apnéiques âgés. Il est prouvé que le SAOS est 
associé à un risque plus élevé de Mild Cognitive Impairment (MCI) ou de démence, et ce en 
lien avec la durée des apnées et hypopnées (106). Une méta-analyse d’Engleman retrouve 
une atteinte des fonctions d’attention, de perception et des fonctions exécutives, et ces 
troubles semblent accentués chez le sujet âgé (107). Ju et al. ont récemment mis en 
évidence une altération des fonctions exécutives et du rappel différé sur une plus large 
population de sujets apnéiques âgés non déments en comparaison à des sujets présentant 
un SAOS léger (108).  Une étude sur une large cohorte espagnole, a également montré un 
lien entre le temps total de sommeil et le risque de démence (109). Le lien entre déclin 
cognitif et SAOS ne serait pas expliqué par la sévérité en termes d’IAH (110)mais plutôt par 
l’importance et la profondeur de l’hypoxie(64). Un certain nombre de mécanismes semble 
impliqué : les études en imagerie ont montré une diminution de la perfusion cérébrale chez 
les patients apnéiques qui en combinaison à l’hypoxie entraine des lésions ischémiques au 
niveau cérébral (111). Une étude récente chez le sujet apnéique sévère a montré une 
diminution de la perfusion diurne au niveau du gyrus para-hippocampal et du gyrus lingual 
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pouvant laisser présager des conséquences au niveau neurocognitif (112). Les études 
volumétriques ont montré également une atrophie hippocampique et un hypo métabolisme 
hippocampique chez les sujets apnéiques (113).   
Il n’existe pas à notre connaissance d’étude comparant l’effet du SAOS au niveau cérébral 
chez l’adulte jeune et le sujet âgé, cependant une étude sur le rat a montré des phénomènes 
d’apoptoses plus importants chez le rat âgé (114).  
 
o Complications fonctionnelles 
 Le SAOS du sujet âgé semblerait être associé à une baisse des capacités 
fonctionnelles, évaluées par la force musculaire (hand grip) et la vitesse de marche, en lien 
avec le niveau d’IAH, l’importance de l’hypoxie, et le temps de sommeil total (115). Cette 
baisse des capacités fonctionnelles explique en partie la survenue de chutes dans ce 
contexte.  
o Complications thymiques 
 La dépression est régulièrement retrouvée comme pathologie accompagnant le SAOS 
chez le sujet âgé (23).  
 
o Impact sur la qualité de vie 
 La qualité de vie des patients apnéiques apparait altérée et semblerait améliorée par 
la mise en place d’un traitement par ventilation positive (116). Certaines études retrouvent 
un impact bien moins important que chez le sujet jeune (117).  
 
f- Traitements  
 Le traitement de référence du SAOS du sujet âgé est identique à celui du sujet jeune. 
Les autres propositions telles que l’orthèse d’avancée mandibulaire ou la chirurgie ne sont 
pas adaptées à cette tranche d’âge. L’acceptation et la tolérance du traitement apparaissent 
tout à fait correctes chez le sujet âgé y compris chez les patients présentant une démence 
associée (118, 119).  
Quelles sont les conséquences du traitement sur les complications du SAOS chez le sujet 
âgé ? 
- Impact sur la mortalité cardiovasculaire : récemment, une étude espagnole a 
montré sur une étude longitudinale un risque multiplié par deux chez les sujets apnéiques 
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sévères non traités, qui s’abaisse à 0,93 dans le groupe des sujets traités par PPC (120). 
L’effet du traitement par PPC sur l’hypertension est discuté. En effet, certaines études 
retrouvent un effet bénéfique chez le sujet âgé (121)et d’autres non (122). Une étude a par 
ailleurs retrouvé un effet plus important chez les sujets présentant une hyper somnolence 
(évaluée par l’échelle d’Epworth)(123). Toujours est-il qu’il existe une diminution de la 
variabilité du rythme cardiaque, une diminution des résistances vasculaires périphériques et 
une augmentation de l’activité parasympathique chez les patients sous traitements (124). 
Cependant, ces résultats doivent être confirmés par de plus larges études longitudinales 
chez le sujet âgé.  
- Impact sur les fonctions neurocognitives : 
 Chez l’adulte jeune, l’appareillage par PPC semblerait être un moyen de pouvoir 
améliorer les performances cognitives notamment en améliorant les paramètres d’attention 
et de rapidité d’exécution (125). Il existe à l’heure actuelle peu d’études mettant en 
évidence l’effet du traitement par PPC sur la performance neurocognitive chez le sujet âgé 
non dément. On peut citer le travail d’Aloia et al. qui a comparé deux populations de 
patients apnéiques (126) : l’une compliante au traitement (utilisation de 6h et plus de la PPC) 
et l’autre non compliante (moins de 6h d’utilisation). L’effet du traitement n’a été effectif 
que sur la vitesse motrice lors des tâches attentionnelles et l’encodage non verbal. 
Cependant, la population de l’étude était minime (12 participants) et les critères de 
compliance-non compliance pouvaient être largement discutés.  
Chez le sujet âgé dément, des travaux d’Ancoli-israel et al. ont montré un effet bénéfique 
après 3 semaines de traitement sur certains aspects des fonctions exécutives (flexibilité et 
vitesse de traitement) ainsi que sur la mémoire épisodique verbale chez une population de 
52 sujets apnéiques avec une démence de type Alzheimer à un stade débutant (127). Sur le 
plus long terme, Cooke et al. ont montré un bénéfice du traitement par PPC sur le 
fonctionnement exécutif mais également sur la plainte thymique des sujets Alzheimer 
apnéiques. Mais à nouveau, l’échantillon de population étudié était minime(128) .  
Pour pouvoir conclure à un potentiel effet bénéfique neurocognitif chez le sujet âgé, de plus 
larges études doivent être menées sur de plus grands échantillons.  
- Impact sur la qualité du sommeil :  
 En comparaison au traitement par placebo, le traitement par PPC permet de 
diminuer la quantité de stade 1 et d’augmenter la quantité de sommeil profond chez le 
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patient apnéique (129). Une étude récente chez les patients Alzheimer à un stade débutant 
(MMSE moyen à 24) a montré des résultats similaires (130): le traitement par PPC a permis 
après 3 semaines une diminution de la latence d’endormissement, une diminution du 
nombre de micro éveils, et un approfondissement du sommeil (plus de stade 3).    
- Impact sur la qualité de vie :  
 Il semblerait que le traitement par PPC permettrait une amélioration de la qualité de 
vie (131, 132). Cependant, les études semblent avoir des résultats controversés de part la 
diversité de la population étudiée et le degré de sévérité différent de patients apnéiques 
inclus (133). 
 
II) Insomnie du sujet âgé 
 
1) Définition : 
 L’insomnie est une expérience subjective de troubles de l’initiation ou du maintien du 
sommeil, de réveil précoce, auxquels sont associées des conséquences diurnes (fatigue, 
somnolence, troubles de la concentration, diminution des performances...)(134).  
Les critères diagnostiques de la classification internationale des troubles du sommeil (ICSD-
2) sont résumés dans le tableau suivant (tableau 2). L’insomnie peut être aigue (moins de 1 
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Tableau 2 : critères diagnostiques de l’insomnie élaborée par l’ICSD-2. (Source : HAS. 
Recommandations de la prise en charge du patient adulte se plaignant d’insomnie en 




 La prévalence de l’insomnie est estimée dans la population générale à 35% (24). Sa 
prévalence augmente avec l’âge. En effet, dans une étude sur une large cohorte de sujets de 
plus de 65 ans, 42% des participants se plaignaient d’insomnie (21). La plainte d’insomnie 
apparait comme plus fréquente chez la femme. Il est classique de décrire des troubles de 
l’initiation du sommeil chez le sujet jeune alors que le trouble de maintien de sommeil est 
plus caractéristique du sujet âgé. En effet, l’insomnie est le plus souvent secondaire à une 
comorbidité associée expliquant les éveils fréquents au cours de la nuit  (hypertrophie 
bénigne de prostate, insuffisance cardiaque, insuffisance respiratoire, pathologie 
démentielle, maladie de parkinson, dépression) (135).  
 
3) Conséquences : 
 L’insomnie du sujet âgé entraine une augmentation significative de la 
morbimortalité. Le risque relatif de surmortalité semble également augmenté chez les sujets 
avec une latence d’endormissement supérieure à 30 minutes et avec une mauvaise efficacité 
du sommeil (temps de sommeil sur temps total au lit) (136). Il a été démontré un lien fort 
entre insomnie et dépression, l’insomnie étant à la fois un symptôme de la dépression mais 
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aussi un facteur de risque de dépression (137). Une durée de sommeil de moins de 7h est 
associée à une augmentation du risque de chute (138). Le déclin cognitif peut également 
être aggravé par l’insomnie (139). Selon la cohorte EPESE, intéressant une population de 
9000 sujets de plus de 65 ans, l’insomnie est également un facteur de risque de 
surconsommation médicamenteuse (anxiolytique et hypnotique) et serait un indicateur de 
moins bon état de santé perçu (21). Léger et al. confirment ces éléments et montrent une 
moins bonne qualité de vie chez les insomniaques sévères (140). Les études comparant les 
sujets insomniaques aux bons dormeurs montrent que les insomniaques ont un recours plus 
fréquent au système de soins (141).  
 
4) Co morbidités 
 Classiquement, on différencie les types d’insomnie en fonction de leur durée 
d’évolution et de leur association ou non à d’autres pathologies.  
L’insomnie primaire est rare en gériatrie et représente 1 à 3% des étiologies. Très souvent, 
l’insomnie est secondaire et elle est associée à des comorbidités (134). On distingue : 
- L’insomnie associée à des pathologies psychiatriques dont notamment les troubles 
thymiques et anxieux, certaines psychoses, et  l’alcoolisme. 
- L’insomnie associée à des maladies organiques : maladies neurologiques 
dégénératives ou non (démence de type Alzheimer, Maladie de Parkinson, accident 
vasculaire cérébral), maladies cardiovasculaires, maladies broncho-pulmonaires, 
insuffisance rénale, maladie rhumatismale et autres pathologie potentiellement 
inductrice de douleurs, pathologies urologiques du type incontinence ou 
hypertrophie bénigne de prostate, hyperthyroïdie.  
- L’insomnie liée à une drogue ou une substance perturbant le sommeil : hypnotiques, 
caféine, alcool, bêtabloquants, corticostéroïdes (etc.).  
- L’insomnie associée à d’autres troubles du sommeil : mouvements périodiques des 
membres, syndrome des jambes sans repos, syndrome d’apnée du sommeil 
obstructif et central, parasomnies. 
- L’insomnie secondaire à des troubles du rythme circadien : essentiellement le 
syndrome d’avance de phase chez le sujet âgé.  
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5) Evaluation : 
 Le diagnostic de l’insomnie du sujet âgé est complexe. En effet, les sujets se plaignant 
de leur sommeil ont potentiellement des comorbidités médicales et/ou psychiatriques ou 
une polymédication pouvant entrainer une plainte de mauvaise qualité de sommeil. Il est 
donc important de retracer finement l’histoire clinique du patient, de rechercher d’éventuels 
symptômes pouvant orienter vers la suspicion d’un trouble respiratoire du sommeil ou vers 
des mouvements périodiques nocturnes ou un syndrome des jambes sans repos. Il est 
également possible de s’appuyer sur différents questionnaires comme le PSQI ou le « St 
Mary’s hospital » » pour définir plus précisément la plainte ou bien encore de réaliser un 
agenda du sommeil (cf partie I). L’actimétrie est un moyen simple, facile d’accès, permettant 
d’objectiver les temps d’activité et les temps de repos et d’apporter des arguments pour une 
analyse complémentaire sur le rythme veille-sommeil du patient. Il ne s’agit pas d’un moyen 
diagnostic à lui seul mais elle permet de compléter les données de l’agenda du sommeil.  
L’enregistrement polysomnographique n’est pas de première intention et sera effectué en 
fonction des données cliniques. Il est à réaliser s’il existe une suspicion de troubles du 
sommeil respiratoire ou des mouvements périodiques des membres, ou si le diagnostic 
initial est incertain ou bien que le traitement s’avère inefficace.  
 
6) Traitement 
 Le traitement de l’insomnie est long et complexe car les traitements de l’insomnie 
primaire ne sont pas efficaces à court terme et les stratégies médicamenteuses ne sont pas 
dénuées de risque. Il est avant tout essentiel de traiter les comorbidités associées induisant 
une insomnie. En ce qui concerne l’insomnie primaire, les recommandations HAS actuelles 
proposent (142): 
- de redéfinir avec le patient les règles d’hygiène de sommeil. 
- de s’appuyer sur une thérapie cognitivo comportementale possible chez les sujets 
âgés présentant un vieillissement optimal. 
- des traitements médicamenteux (hypnotiques et benzodiazépines ; antidépresseurs ; 
mélatonine) sans efficacités prouvées sur le long terme et avec un risque de 
dépendance accrue notamment pour les benzodiazépines et hypnotiques.  
- d’autres thérapies telles que la photothérapie, la relaxation.  
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 Chez le sujet âgé, l’usage de la thérapie cognitive comportementale reste plus 
ponctuel et s’adresse à un public en relatif bon état de santé sans troubles cognitifs. Trop 
souvent, l’usage des hypnotiques et benzodiazépines apparaît en première intention malgré 
plusieurs alertes des Hautes Autorités de Santé sur l’usage sur le long terme de ses 
substances et classe la France comme premier prescripteur de psychotropes. La mélatonine 
semble être une voie intéressante avec récemment une étude versus placebo qui montre 
une efficacité sur le long terme sur la latence de sommeil ou la durée, et peu d’effets 
secondaires (143). Cependant, il n’existe à l’heure actuelle que trop peu de résultats 
concluants chez le sujet âgé pour proposer ce traitement.  
 
III) Mouvements périodiques des jambes au cours du 
sommeil et syndrome des jambes sans repos.  
 
1) Définition : 
 Les mouvements périodiques de jambes au cours du sommeil (MPJS) sont 
caractérisés par la survenue pendant le sommeil d’une activité motrice stéréotypée 
entrainant l’extension du gros orteil et la flexion du pied s’étendant parfois au genou ou à la 
hanche. Les MPJS sont plus nombreux en première partie de nuit (stade 1 et 2) et diminuent 
fortement en sommeil paradoxal.  Les MPJS sont souvent associés à des réactions d’éveil au 
niveau électro-encéphalographique.  
 Le syndrome des jambes sans repos (SJSR) est un diagnostic clinique basé sur les 4 
critères minimums suivants : compulsion à bouger les jambes associée à des paresthésies ou 
dysesthésies, survenue au repos, soulagement par le mouvement, renforcement vespéral et 
nocturne. Des caractéristiques additionnelles ont été décrites : troubles du sommeil 
associés, mouvements involontaires associés, antécédents familiaux, évolution clinique en 
dents de scie mais évolution vers la chronicité en générale (144). Le syndrome des jambes 
sans repos survenant en fin de journée, au moment du coucher, est donc une cause 
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2) Prévalence : 
 La prévalence des MPJS et du SJSR augmente avec l’âge. Plusieurs études ont 
retrouvé une prévalence de 10 à 35% du SJSR chez le sujet de plus de 65 ans (145). Plus de 
44% des sujets âgés présenteraient des MPJS (22).  Il est également clairement démontré 
que 90% des sujets présentant un SJSR auraient des MPJS associés (146). 
  
3) Physiopathologie : 
 La physiopathologie des MPJS et du SJSR reste largement inconnue. Le système 
nerveux périphérique ainsi que les transmissions dopaminergiques au niveau central 
seraient impliqués. Des mécanismes impliquant la diminution du transport dopaminergique 
secondaire à une carence en fer au niveau de la substance noire seraient mis en jeu (147).  
 
4) Facteurs favorisants : 
 Les formes primaires de MPJS et de SJSR sont très souvent familiales. Un certain 
nombre de comorbidités sont décrites dans les formes secondaires (Tableau 3). Egalement, 
les formes secondaires aux thérapeutiques sont fréquentes chez le sujet âgé : 
antidépresseurs tricyclique, inhibiteurs de la recapture de la sérotonine, lithium, 
neuroleptiques. La prise d’alcool ou de tabac ainsi que l’obésité sont également des facteurs 
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Démence à cops de Lewy 
Maladie de Parkinson 
Atrophie multi systématisée  
Dépression 









5) Evaluation : 
 Le diagnostic du SJSR et des MPJS est avant tout clinique. Un examen complet du 
patient est nécessaire à la recherche d’anomalies neurologiques. Une évaluation cognitive 
doit également être proposée en fonction du contexte clinique. Plusieurs échelles 
standardisées existent pour l’aide au diagnostic et à l’évaluation de la sévérité. Le 
retentissement diurne doit être quantifié. Le diagnostic de MPJS peut être mis en évidence 
par une polysomnographie ainsi que son retentissement sur la qualité du sommeil. 
L’enregistrement permet également d’éliminer un éventuel SAOS associé.  
 
6) Traitement : 
 Les médicaments proposés pour le MPJS sont souvent efficaces pour le SJSR, 
supposant l’association étroite entre les deux affections. La décision d’instaurer ou non un 
traitement doit être dictée par les répercussions cliniques tant sur l’état de veille que sur le 
sommeil. Il convient avant tout de supprimer dans la mesure du possible les traitements 
favorisants, de supprimer une éventuelle carence martiale associée.  
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Actuellement, quatre classes thérapeutiques peuvent être proposées : 
- Les traitements dopaminergiques : il s’agit du traitement de première intention. 
Plusieurs molécules peuvent être utilisées : la L-DOPA a montré son efficacité à des 
doses inférieures à celles utilisées dans la maladie de Parkinson mais avec un risque 
d’effet rebond en fin de dose et une diminution de l’efficacité dans le temps; les 
agonistes dopaminergiques (pergolide, pramipexole, ropinirole) sont largement 
utilisés, ne présentent pas l’effet rebond de la L-DOPA, et semblent mieux tolérés 
(diminution de la somnolence induite) (148).  
- Les benzodiazépines (clonazepam) à petites doses ont été également étudiées. 
Cependant, leur usage au long court n’est actuellement pas recommandé (149). 
- Les opiacés sont le traitement historique du SJSR et de MPJS. Leur utilisation est 
actuellement réservée pour les formes sévères mal contrôlées par les traitements 
dopaminergiques.   
- Les antiépileptiques : carbamazépine et gabapentine sont également prescrits dans 
les formes réfractaires ou en cas d’intolérance au traitement dopaminergique (150).  
 
 
IV) Hypersomnies du sujet âgé  
 
1) Définition  
 L’hypersomnie est caractérisée par une hypersomnolence non liée à une pathologie 
respiratoire du sommeil ou un trouble du rythme circadien. Cette hypersomnolence entraine 
une incapacité de l’individu à maintenir une vigilance et une attention correcte durant la 
journée dont la conséquence est des accès de sommeil à des moments non physiologiques. 
A l’exception du SAOS, une des grandes causes d’hypersomnolence du sujet âgé est la 
narcolepsie-cataplexie, l’hypersomnie idiopathique, l’hypersomnie secondaire à une 
pathologie organique ou induite par un médicament ou une drogue (151).  
L’hypersomnie entraine un risque accru de troubles cognitifs, de dépression, d’accidents de 
la voie publique (13).  
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2) Hypersomnie idiopathique 
 L’hypersomnie idiopathique est caractérisée par des accès de sommeil irrésistible au 
cours de la journée associés à un sommeil nocturne plus long ou non en termes de durée et 
des difficultés de réveil le matin. Ces hypersomnies débutent généralement chez l’adulte 
jeune. Cette entité représente un diagnostic d’élimination chez le sujet âgé.  
 
3) Narcolepsie (avec ou sans cataplexie) 
 La narcolepsie cataplexie est une pathologie rare, pouvant débuter à tout âge. Deux 
signes cardinaux la caractérisent : une somnolence diurne excessive et des accès de sommeil 
irrésistible plus ou moins associés à des attaques de cataplexie. Certains signes secondaires 
sont associés comme les hallucinations hypnagogiques, les paralysies du sommeil et le 
sommeil de nuit perturbé avec des endormissements en sommeil paradoxal.  
 
4) Hypersomnie secondaire 
 Un certain de nombre de pathologies entraine une hypersomnie (152): 
- les pathologies neurologiques : maladie de Parkinson, hypertension intracrânienne, 
accident vasculaire cérébral, hydrocéphalie à pression normale, dystrophie 
myotonique... 
- les pathologies psychiatriques : dépression ou leur traitement 
- les pathologies infectieuses : certaines affections virales (Epstein Barr, hépatite B) ou 
bactérienne, ou parasitaire (trypanosome) 
- les pathologies endocriniennes : hypothyroïdie 
- les causes métaboliques : diabète, encéphalopathie hépatique, insuffisance rénale 
dialysée.  
- Les causes médicamenteuses : hypnotiques, benzodiazépines, antidépresseurs, 
neuroleptiques, antiépileptiques, etc.  
 
5) Evaluation  
 L’interrogatoire est essentiel dans le diagnostic de l’hypersomnie ainsi que l’agenda 
du sommeil. Un examen clinique rigoureux doit être réalisé. L’hypersomnolence peut être 
évaluée grâce à l’utilisation de questionnaires spécifiques (échelle de somnolence 
d’Epworth). Chez le sujet âgé, une étiologie doit être recherchée et un SAOS doit être 
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éliminé par une polysomnographie. Il est possible de proposer des tests spécifiques en 
laboratoire (test de latence d’endormissement). Les indications chez le sujet âgé sont plus 
rares et doivent être discutées. La pertinence de ce test reste à discuter d’autant plus que les 
valeurs normatives sont celles du sujet jeune et ne prennent pas en compte la physiologie du 
sommeil du sujet âgé.  
 
6) Traitement 
 Le traitement de la cause ou l’éviction de la substance induisant l’hypersomnolence doit 
être effectué. Les règles d’hygiène du sommeil doivent être rappelées. En cas 
d’hypersomnolence idiopathique ou de narcolepsie, un traitement spécifique peut être 
proposé (Modafinil) avec une adaptation des posologies chez le sujet âgé.  
 
V) Troubles du rythme circadien 
 
1) Définition 
 Les troubles du rythme circadien désignent un ensemble de troubles caractérisés par 
la désynchronisation des horaires de veille et de sommeil. Le rythme circadien est sous 
l’influence d’un certain nombre de synchronisateurs à la fois environnementaux et 
intrinsèques qui s’altère avec l’âge. Les deux plus grandes anomalies chez le sujet âgé sont 
l’avance de phase ou les irrégularités du cycle veille-sommeil. 
 
2) Physiopathologie 
 Plusieurs facteurs interviennent dans la désynchronisation du rythme circadien chez 
le sujet âgé (153). Premièrement, il existe une détérioration du noyau supra chiasmatique 
qui représente le « pacemaker » du cycle veille-sommeil. Il existe également une diminution 
de la sécrétion de la mélatonine avec l’âge avec un pic abaissé  qui contribuerait à 
l’altération du rythme veille-sommeil (154). Troisièmement, il existe une diminution de 
l’influence des synchronisateurs externes (lumière, exercice physique...) qui favorisent 
l’apparition de ces troubles. Les interactions entre pression homéostatique de sommeil et 
cycle circadien diminueraient avec l’âge et seraient responsables de la perte de besoin de 
sommeil en fin de nuit (155).   
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3) Syndrome d’avance de phase 
 Le syndrome d’avance de phase est caractérisé par un endormissement en fin de 
journée (entre 18h et 21h) et un réveil précoce (entre 3h et 5h le matin).  Une somnolence 
diurne ou une insomnie de maintien du sommeil peut être associée. La prévalence de ce 
syndrome est de l’ordre de 1 à 7% (156). La physiopathologie de ce syndrome est la 
combinaison de facteurs génétiques et comportementaux. Des mutations génétiques ont été 
identifiées dans les formes familiales au niveau du gène hPer2 et favoriseraient la survenue 
du syndrome (157). L’influence de l’environnement est également majeure notamment 
l’exposition lumineuse et l’activité physique qui sont souvent diminuées chez le sujet âgé.  
Le traitement du syndrome d’avance de phase est avant tout basé sur les règles d’hygiène 
de sommeil. Il convient également de modifier l’horaire des traitements hypnogènes autant 
que possible et de corriger les déafférentations aggravant le syndrome. La chronothérapie 
est une possibilité thérapeutique mais nécessite un suivi et une compliance du patient. La 
luminothérapie peut être proposée en fin de journée afin de repousser le pic de sécrétion de 
mélatonine. En effet, les données quant à l’utilisation de ce traitement sont en faveur d’un 
décalage de phase, d’une augmentation de l’efficacité du sommeil et du temps total de 
sommeil (158). Cependant, la compliance et l’efficacité sur le long terme semblent décliner. 
La mélatonine administrée le matin représente en théorie un traitement adéquat mais trop 
peu de données sont actuellement disponibles (13). 
  
4) Irrégularités du cycle veille-sommeil 
 Il s’agit d’une désorganisation temporelle du cycle veille-sommeil. Ce syndrome se 
rencontre surtout chez le sujet âgé atteint de démence, et correspond à une désorganisation 
des cycles de température corporelle, de mélatonine ou de cortisol. Le traitement est 
complexe et consiste en la restriction du sommeil en période nocturne. L’exposition à la 
lumière le matin ou en soirée peut également réduire l’agitation nocturne et améliorer le 
sommeil. Les résultats concernant l’utilisation de la mélatonine sont modestes et cette 
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VI) Trouble du comportement en sommeil paradoxal 
 
1) Définition 
 Le trouble du comportement en sommeil paradoxal (TCSP) est une forme particulière 
de parasomnie définie par la disparition intermittente de l’atonie musculaire caractéristique 
du sommeil paradoxal et par l’apparition d’une activité motrice anormale. L’entourage décrit 
souvent des rêves agis associés à des actes auto ou hétéro agressifs. Elle atteint le plus 
souvent le sujet âgé de plus de 60 ans avec une prépondérance masculine (160). Il existe une 
association fréquente de ce trouble avec des maladies neurologiques (démence à corps de 
Lewy, paralysie supra nucléaire progressive, maladie de Parkinson, atrophie multi 
systématisée, sclérose latérale amyotrophique, AVC du tronc cérébral...) qui sont à 
rechercher systématiquement (161).  
 
2) Physiopathologie 
 L’étroite association entre le TCSP et les affections neurodégénératives semble de 
toute importance sur le plan physiopathologie. Le rôle de la dopamine et des ganglions de la 
base dans la modulation de l’activation des différents états de vigilance et des différents 
comportements permettrait d’envisager leurs implications dans la physiopathologie du 
TCSP. L’hypothèse actuelle est un hypofonctionnement des neurones monoaminergiques du 
tronc cérébral (locus coeruleus) qui génère une perte des influx inhibiteurs sur les noyaux 
cholinergiques du tegmentum latérodorsal avec pour conséquence finale une désinhibition 
sur le motoneurone alpha. Le TCSP est ainsi une expression précoce de lésions directes ou 
indirectes des générateurs pontiques du sommeil paradoxal (162). 
  
3) Evaluation 
 Le diagnostic du TCSP se base sur l’interrogatoire et la polysomnographie qui vont 
donner des éléments électromyographiques en faveur d’une perte d’atonie durant le 
sommeil paradoxal. Il convient d’éliminer un éventuel SAOS associé ou des mouvements 
périodiques nocturnes. Certains traitements peuvent entrainer ou aggraver un TCSP : 
antidépresseur tricyclique, Inhibiteur de la monoamine oxydase, inhibiteur de la recapture 
de la sérotonine (13).  
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4) Traitement 
 Il convient avant tout de rechercher une éventuelle étiologie sous jacente qui sera à 
traiter. Il faut bien entendu sécuriser l’environnement pour éviter tout type d’accident. Sur 
le plan pharmacologique, de petites doses de clonazepam (0,5mg) peuvent s’avérer efficaces 
(163). Les traitements par levodopa ou agoniste dopaminergique ont également fait la 
preuve de leur efficacité (164).   
 
 
VII) Troubles du sommeil du sujet âgé en institution 
 
 Les sujets âgés en institution ont un sommeil hyperfragmenté. Middelkoop et al. ont 
démontré que les sujets âgés vivant en institution avaient une moins bonne qualité de 
sommeil, un endormissement plus difficile, une avance de phase plus importante et une 
consommation plus importante d’hypnotiques ou de sédatifs (165). Plusieurs facteurs 
contribuent à cette constatation : l’exposition au bruit est plus importante, l’exposition à la 
lumière du jour est largement moins fréquente, le temps passé au lit est plus long, la 
sollicitation physique est moins importante. Des modifications environnementales et 
l’application de règles d’hygiène de sommeil simple contribueraient à améliorer ces 
troubles.  
 
VIII) Troubles du sommeil et démence 
 
 Il apparait évident, du fait de dommages cérébraux irréversibles, que les pathologies 
démentielles entrainent des troubles du sommeil. Les études en laboratoire de sommeil 
retrouvent un sommeil plus fragmenté avec une latence augmentée, une diminution de 
l’efficacité du sommeil et du temps total de sommeil (26). Plus la démence est sévère, plus 
ces troubles sont sévères (166). Dans la démence, les troubles du sommeil et du 
comportement apparaissent plutôt comme la conséquence d’un dysfonctionnement des 
rythmes biologiques endogènes et de leur décalage de phase avec les synchonisateurs 
externes. En effet, dans la démence de type Alzheimer, il a été noté des perturbations de la 
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sécrétion rythmique de la mélatonine (167). La stabilité du rythme veille-sommeil ou du 
rythme activité-repos est fortement liée à l’existence d’une activité et d’une forte luminosité 
environnementale diurnes. Chez les sujets atteints de démence, la faible activité physique 
diurne, la faible exposition lumineuse, et le rythme institutionnel favorisent les désordres du 
rythme éveil-sommeil. Une approche chrono comportementale montre des résultats 
encourageant dans cette population (168).  
La démence de type Alzheimer est également associée à un plus fort risque de SAOS. En 
effet, la prévalence serait de l’ordre de 70% des sujets déments institutionnalisés (153). 
Plusieurs hypothèses sont mises en avant pour tenter d’expliquer l’augmentation de 
l’incidence de l’apnée du sommeil chez les patients Alzheimer. Il existerait une 
dégénérescence des centres de la régulation respiratoire liée à la maladie ce qui 
entraînerait, en association avec le dépôt de plaques amyloïdes, une altération de la 
régulation du sommeil. En effet, plus la démence serait évoluée, plus l’apnée serait sévère. 
Une autre hypothèse avancée serait une augmentation de l’expression de la protéine 
apoEε4 chez les sujets apnéiques (79) (80) et chez les sujets présentant des troubles cognitifs 
(81), aboutissant à une augmentation du stress oxydatif et donc de la formation de plaques 
amyloïdes. De plus, l’hypoxie intermittente engendrée lors des phénomènes d’apnées 
entraînerait une altération de la microcirculation cérébrale dont la conséquence serait une 
aggravation des troubles cognitifs (82) via une altération de la voie cholinergique (83). 
L’apnée du sommeil serait ainsi un phénomène aggravant des troubles cognitifs des sujets 
déments. Une étude récente d’Ancoli-Israel et al. portant sur 52 sujets âgés déments, a 
montré une amélioration significative mais modeste, après 3 semaines de traitements par 
PPC, du score pondéré de l’ensemble des tests cognitifs réalisés (127). Cependant, l’impact à 
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CONCLUSION : 
 
 Les pathologies du sommeil du sujet âgé sont fréquentes avec des spécificités parfois 
propres. Les conséquences sur le vieillissement cognitif, cardiovasculaire, thymique et 
fonctionnel sont prouvées et doivent être prises en compte. En effet, il apparait que très 
souvent, les troubles du sommeil du sujet âgé sont banalisés et attribués au simple effet de 
l’âge. Les modifications liées à l’âge ne devraient pas avoir d’effets sur le fonctionnement 
quotidien. L’apparition d’une plainte ou de symptômes doit motiver une expertise plus 
précise. Une des difficultés rencontrées est la diversité des présentations cliniques qui piège 
le praticien qui attribue à tort certains symptômes à d’autres pathologies fréquentes lors du 
vieillissement. Egalement, les méconnaissances des pathologies du sommeil du sujet âgé et 
de leurs conséquences, conduisent à des aberrations de prise en charge thérapeutique et 
placent malheureusement la France en premier prescripteur européen de psychotropes.  
 
 La qualité du sommeil (à la fois subjective et objective) joue un rôle important dans la 
qualité de vie et le bien vieillir. Il est donc essentiel de comprendre dans quelles mesures ce 
paramètre influe sur cette dimension, pour promouvoir un vieillissement le plus optimal 

























Partie III : Vieillissement réussi, 
vieillissement pathologique : 
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I) Vieillissement réussi   
 Le dernier siècle a été marqué par une augmentation de l’espérance de vie. Outre 
l’augmentation de la longévité, la notion de qualité de vie et d’espérance de vie sans 
incapacités est apparue, introduisant le concept de vieillissement pathologique, usuel ou 
réussi. Le concept de vieillissement réussi a été à l’origine de nombreuses publications mais 
aucune définition universelle n’est actuellement adoptée.  
Une des premières définitions a été développée par Rowe et Kahn qui décrivent trois 
conditions interdépendantes devant être réunies pour tendre vers un vieillissement réussi : 
la probabilité réduite de développer une maladie et les handicaps associés, le maintien d’un 
haut niveau de fonctionnement cognitif et physiologique et la tendance à s’engager dans les 
activités sociales et/ou productrices (169). Cette définition implique l’absence de 
pathologies invalidantes sous-jacentes et exclut ainsi la majorité de la population au grand 
âge. Baltes et al. ont élargi le concept en définissant le vieillissement optimal comme un 
vieillissement accompli dans les meilleures conditions environnementales possibles et 
favorisant le développement compte tenu de ce que permet  la réduction de leurs capacités 
subsistantes (170). D’après ce modèle, les individus chercheraient constamment à exercer 
un contrôle sur leur vie en usant d’une stratégie à trois composantes : la sélection, 
l’optimisation et la compensation. Von Faber et son équipe insistent également sur 
l’importance du bien-être psychologique, philosophique et social pour tendre vers un 
vieillissement réussi (171).  
Un grand nombre de travaux s’est intéressé aux principaux déterminants d’un 
vieillissement réussi, souvent à partir de critères physiques en comparant une population de 
sujets âgés à celle de sujets plus jeunes (172). Cette approche ne permet pas d’inclure le 
grand âge dans la définition du vieillissement réussi. Les travaux récents de Nosraty et al. ont 
montré l’importance de critères psychologiques tels que l’état de santé perçu, le bien être 
psychologique pour la réussite du vieillissement dans une population de plus de 1200 
nonagénaires (173). Comprendre les différents déterminants du vieillissement réussi relève 
donc d’un analyse multifactorielle physico-psycho-sociale (174). Phelan et al. ont repris la 
définition du bien vieillir en tenant compte de la perception que la personne âgée a d’elle-
même et de son vieillissement. Les auteurs ont ainsi mis en évidence l’importance des 
facteurs subjectifs tels que le bonheur, l’intégration sociale, la satisfaction de vie (175). La 
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perception de l’état de santé apparait comme un facteur subjectif important à prendre en 
compte puisqu’il a été prouvé qu’une mauvaise perception de son état de santé était 
associée avec une augmentation de la mortalité (176).  
 Le plan national «Bien vieillir 2007-2009 » a mis l’accent sur la nécessité d’une prise 
de conscience individuelle du cycle de la vie et des choix solidaires de la collectivité pour 
bien vivre ensemble (177).  La promotion du bien vieillir passerait donc par le renforcement 
des comportements favorables à la santé et par l’amélioration de l’environnement et de la 
qualité de vie des personnes âgées.  Le plan insiste sur l’importance de la compréhension 
des différents facteurs interagissant sur la qualité du vieillissement.  
  
II) Vieillissement et plainte de sommeil 
De larges études épidémiologiques retrouvent que la plainte de sommeil est 
fréquente en gériatrie. En effet, la cohorte EPESE, étude de cohorte suivant plus de 9000 
patients de plus de 65 ans, retrouve que 43 % des sujets avaient une plainte de sommeil 
(21).  Ces résultats ont été confirmés par la « National Sleep Foundation’s 2003 » avec plus 
de 50 % des plus de 75 ans qui présentaient une plainte de sommeil (178).  
La plainte de sommeil chez le sujet âgé est un facteur de risque de survenue de 
comorbidités. En effet, il existerait un lien entre plainte de sommeil et consommation 
médicamenteuse, cognition et état thymique (179). Un lien existerait également entre la 
plainte de sommeil, la survenue de complications cardiovasculaires et une surmortalité 
(180). Outre cet impact sur la morbi-mortalité, la plainte de sommeil a également un effet 
négatif sur la perception de l’état de santé et la qualité de vie (181). Vaz Fragoso et al. ont 
développé la notion de plainte du sommeil comme un authentique syndrome gériatrique 
pouvant influencer négativement le vieillissement (2). Cette plainte, selon les auteurs, 
devrait faire partie intégrante de l’évaluation du sujet âgé vieillissant et influencerait en 
partie le vieillissement du sujet (Figure 9).  
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Figure 9 : Mécanismes de la plainte de sommeil et ses conséquences. Vaz Fragoso et 
al. J Am Geriatr Soc. 2007. 
 
 
III) Vieillissement et cognition  
 
1) Vieillissement cognitif normal : 
 Le vieillissement physiologique est associé à une altération de certains domaines 
cognitifs qui ne sont pas tous atteints de la même façon. D’une manière globale, les 
domaines les plus concernés semblent être la mémoire épisodique et les ressources 
attentionnelles et exécutives tandis que la mémoire sémantique, la mémoire procédurale ou 
implicite et les fonctions de langage restent préservées. Il est important de noter que ces 
modifications liées à l’âge restent minimes, de l’ordre d’un écart-type par rapport au sujet 
jeune (182, 183).  
 
2) La plainte de mémoire : 
 La plainte mnésique est souvent rencontrée chez l’adulte vieillissant et sa fréquence 
augmente avec l’avancée en âge. Cette plainte n’est pas toujours corrélée aux performances 
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mnésiques objectivées par des tests mais peut refléter une vision négative que l’individu 
peut avoir de son vieillissement.  
En effet, les travaux de Castro-Lionard et al. ont mis en évidence un lien inversement 
significatif entre la plainte mnésique et la satisfaction de vie (184). Cette plainte doit être 
cependant considérée comme un marqueur possible d’une pathologie démentielle 
débutante en particulier si cette plainte montre une accentuation récente dans son 
intensité, comme le suggère l’étude PAQUID (185). 
 
3) Vieillissement cognitif pathologique : 
 Le vieillissement cognitif pathologique est de définition aisée lorsqu’il s’agit de 
démence évoluée. Le diagnostic apparait plus compliqué à des stades débutants et relève 
d’une collaboration multidisciplinaire et de critères cliniques, biologiques et radiologiques. 
La haute autorité de santé (HAS) recommande à l’heure actuelle l’application pour le 
diagnostic de démence de type Alzheimer des critères de la DSM IV ou de la NINCDS-ADRDA 
(Annexe 7). Elle recommande également un diagnostic le plus précoce possible afin de 
mettre en place une prise en charge adaptée à chaque stade de la maladie (186). Ces 
recommandations mettent en avant l’importance du dépistage et du suivi des patients 
présentant un Mild Cognitive Impairment (MCI) défini par Peterson et al. selon les critères 
suivants (187):  
- une plainte mnésique 
- la preuve d’un fonctionnement anormal de la mémoire d’au moins 1,5 écart type en 
dessous de la moyenne. 
- La conservation des capacités à effectuer les tâches quotidiennes 
Il est classique de classer le MCI en sous groupes : le MCI amnésique, MCI avec déficits 
cognitifs multiples (MDI), le MCI non amnésique (188). Plusieurs études se sont intéressées à 
l’évolution dans le temps des MCI et si cette entité pouvait constituer en elle-même un stade 
pré-démentiel à part entière. Or, malgré une atteinte anatomique similaire, tous les MCI ne 
semblent pas se convertir en démence évolutive (189).  
 Les critères décrits dans la NINCDS-ADRDA permettent de déterminer une probabilité 
de maladie d’Alzheimer (« probable » ou « possible »), le diagnostic certain étant possible 
qu’en cas de confirmation histologique. D’où la nécessité de développer des bio marqueurs 
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reflétant des informations in vivo d’un processus physiopathologique en relation avec une 
maladie d’Alzheimer.  
 Actuellement, les critères de la NINCDS-ADRDA ont été retravaillés par l’équipe de 
Mc Khann qui propose les critères suivants (190) (Tableau 4). L’utilisation des biomarqueurs 
n’est actuellement pas recommandée systématiquement par l’HAS. D’autres études sont en 
cours pour hiérarchiser leur utilisation dans une démarche diagnostique adaptée.  
 Récemment, des travaux se sont intéressés aux facteurs favorisant la survenue de 
pathologie démentielle. Fotuhi et al. ont publié une méta-analyse retraçant les différents 
facteurs associés à l’existence d’une atrophie hippocampique (191). Ils retrouvent les 
facteurs cardiovasculaires connus tels que l’HTA, l’insuffisance cardiaque, l’ACFA, les facteurs 
métaboliques tels que l’obésité, le diabète, les facteurs génétiques, les troubles thymiques 
mais aussi le SAOS et l’inflammation systémique. Des protocoles d’intervention 
permettraient de lutter contre cette atrophie comme l’exercice physique, la stimulation 
cognitive.  Le traitement par pression positive continue (PPC) chez l’adulte jeune apnéique 
sévère permettrait également l’augmentation du volume hippocampique (192). Ces 
éléments sont peu étudiés chez le sujet âgé et l’impact du traitement par PPC sur les 
fonctions cognitives et le volume hippocampique reste encore à prouver.  
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Tableau 4 : Critères de McKhann pour le diagnostic de démence de type Alzheimer. Source : 
McKhann et al. Alzheimer Dement. 2011. 
  
 Outre l’impact d’une altération objective du sommeil sur la performance mnésique, 
la qualité du sommeil est susceptible de représenter un facteur de meilleur vieillissement 
cognitif. Sur une large population de plus de 60 ans, il a été mis en évidence un lien entre 
qualité du sommeil et performance cognitive, évaluée par le MMS (figure 10), et ce après 
ajustement sur d’éventuels symptômes dépressifs (193).  
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Fig 10 : Déclin du MMS en fonction de la plainte de sommeil. Source : Jelicic et al. Int J 
Geriatr Psychiatry 2002 ; 17 :73-77 
 
Ces éléments plaident pour la prise en compte des troubles du sommeil et de leur expertise 
dans la prise en charge et le management de la pathologie démentielle. 
     
IV) La cohorte PROOF 
  
L’étude PROOF est une étude prospective incluant 1011 sujets, dont l’objectif 
principal est d’étudier l’évolution de l’activité du système nerveux autonome, et l’incidence 
des événements cardiovasculaire et cérébrovasculaire au cours du vieillissement (194). La 
population de cette cohorte a été recrutée entre janvier 2001 et décembre 2002 par tirage 
au sort à partir des listes électorales de la ville de Saint Etienne. Les critères d’inclusions 
étaient l’âge devant être situé entre 63 et 68 ans et le consentement éclairé des personnes. 
Les critères d’exclusion étaient plus nombreux : antécédent  d’infarctus du myocarde ou 
d’accident vasculaire cérébral, insuffisance cardiaque, fibrillation auriculaire, diabète 
insulino-requérant, pace-maker, toute pathologie limitant la survie à moins de 5 ans, contre-
indication à une IRM cérébrale, sujet vivant en institution, intention de déménager dans les 
2 prochaines années. Cette cohorte a bénéficié d’un suivi particulier avec notamment un 
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suivi clinique, neuropsychologique, radiologique (IRM cérébral), densitométrique, 
polygraphique, biologique, fonctionnel et qualitatif (état de santé perçu, satisfaction de vie).  
Cette population a été étudiée sur l’ensemble des études présenté dans la suite de ce 
travail. Il s’agit d’une population en relatif bon état de santé qui présente un bon 
vieillissement comme décrit lors de précédents travaux (195).  
 La cohorte PROOF est l’objet de publications régulières. Sur la thématique du 
sommeil, on compte à ce jour de multiples publications. Tout d’abord, un certain nombre de 
travaux de Sébastien Celle ont fait le lien entre le syndrome des jambes sans repos 
diagnostiqué chez les sujets de la cohorte, et la diminution de la substance grise au niveau 
de l’imagerie volumétrique cérébrale (par IRM) (196). Egalement, de nombreux travaux ont 
concerné le SAOS dans ces différentes composantes. En effet, plusieurs liens entre les 
dyslipidémies (197), le syndrome métabolique (198)et le SAOS ont été montrés. Une étude 
ancillaire a également montré un lien entre syndrome inflammatoire et sévérité de l’hypoxie 
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PERSPECTIVES 
 
 En 2008, les titres des travaux de Driscoll et al. adoptaient l’expression suivante : 
« sleeping well, aging well » (203). Selon cet adage, la qualité du sommeil à la fois objective 
et subjective serait couplée avec le bon vieillissement. A cela, semble s’ajouter la plainte 
cognitive qui semblerait aussi interférer sur la perception de son vieillissement. Le « thinking 
well » pourrait avoir une place prépondérante dans le vieillissement réussi.  
 Malheureusement, peu de travaux ont été menés spécifiquement chez le sujet âgé. 
Plusieurs questions restent en suspens: 
- dans quelle mesure les sujets se plaignant de leur sommeil ont-ils un vieillissement 
cognitif altéré ? 
- Existe-t-il un lien entre la plainte de sommeil et le vieillissement réussi ? Est-ce que 
les sujets qui se plaignent le plus de leur sommeil, se plaignent aussi de leur 
mémoire ? 
- Le SAOS et son traitement peuvent-ils influencer sur la performance cognitive ? 
- Et quel impact peut avoir la prise en charge d’un SAOS chez un sujet présentant une 
démence à un stade débutant ? 
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I) Etude 1: Sleep and cognitive complaint in healthy 65 
years old subjects: a significant association. The PROOF 
cohort 
 
 Cette étude a eu pour objectif d’analyser le lien significatif entre la plainte cognitive 
et la plainte de sommeil dans une population âgée de 65 ans. Les résultats ont montré un 
lien statistiquement significatif entre la qualité du sommeil évaluée par le questionnaire de 
St Mary’s Hospital et la plainte cognitive évaluée par l’échelle de Mac Nair and Kahn (F : 
22,23 ; p<0,0001). Cette relation persistait après ajustement sur les paramètres 
sociodémographiques, sur les scores des échelles de dépression (Echelle de dépression de 
Pichot et Boyer), des échelles d’anxiété (Echelle d’anxiété de Golberg), et sur la 
consommation en psychotropes. La qualité du sommeil n’était pas en lien avec le niveau 
de MMS ni avec l’IAH. Par contre, les sujets présentant un score plus élevé à l’échelle 
d’Epworth avaient un IAH plus élevé.  
Il semble ainsi qu’il existe un lien entre la qualité du sommeil évaluée de façon subjective 
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ABSTRACT 
 Background: The prevalence of both sleep and cognitive complaints increases with age. The 
purpose of this study was to investigate the possible link between cognitive and sleep 
complaints in a healthy elderly French population.  
Methods: A cohort of 1011 elderly subjects underwent a battery of cognitive tests and 
nocturnal polygraphy recordings. Cognitive complaints were scored on the McNair and Kahn 
Scale. Sleep complaints and daytime sleepiness were evaluated according to the St. Mary's 
Hospital Sleep Questionnaire and the Epworth Sleepiness Scale score. 
Results: In a 65 years old population, an association between subjective cognitive complaints 
and poor sleep quality was observed. This remained significant after adjustment according 
to gender, depression score, anxiety score, educational level, medication intake and use of 
psychotropic drugs (OR = 2.1, p = 0.0002). Similar significant association was demonstrated 
between cognitive complaints and daytime sleepiness (OR = 2.1, p <0.0032).  
 Conclusion: There was a significant correlation between cognitive complaints and sleep 
complaints and daytime sleepiness in our population of newly retired but healthy subjects. 
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Sleep and cognitive complaints in healthy 65 years old 
subjects:  
a significant association.  
 The PROOF cohort 
 INTRODUCTION 
 Alzheimer’s disease will potentially become one of the most important public health 
concerns of the 21st century due to the increase of life expectancy. Sleep disorders are 
common in patients over 65 and this has increased over the last decades (204). Sleep and 
cognitive complaints need to be recognized sooner. Early diagnosis and treatment is 
beneficial for the patient, the family as well as the public health system (205, 206). Also, 
these complaints are usually perceived by the population as a barrier to successful aging 
(203, 207). 
It is well known that physiological aging is accompanied by various sleep changes: sleep 
duration, sleep quality, number of awakenings… (135).The influence of various comorbidities 
(organic and psychiatric), dyssomnias, drug intake or environmental factors increase sleep 
disturbances (2, 13).  In the literature, we have found that a quarter to a third of subjects 
aged over 65 years with or without known medical disorders have sleep disturbances (21, 
208). This is even more significant in women (209). In order to evaluate sleep complaint, 
clinicians used different questionnaires such as St Mary Hospital Sleep Questionnaire. The 
latter is a self-assessment questionnaire which gives precise qualitative and quantitative 
analysis of sleep complaint. 
 In the same way, cognitive function may decline in a heterogeneous manner during 
normal aging (210). The prevalence of cognitive complaints in the elderly is high, according 
to several studies: this concerns a quarter to a half of individuals depending on the 
population sampled and the definition of subjective cognitive complaints (211, 212). Over 
the last decades, cognitive complaint has been related to mood disorders (213) or gender 
(214) but it is now recognized by many authors to be a predictive factor of objective 
cognitive decline (215-217). It was also shown that cognitive complaint correlated inversely 
with the perceived quality of life and life satisfaction (184). Sleep plays a vital role in the 
memorization process and particularly REM sleep, consequent on the acquisition and 
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consolidation of information accumulated during wakefulness (218). Sleep disorders are 
however observed in most dementias (219). 
A number of authors agree that there is a correlation between an objective cognitive 
impairment and excessive daytime sleepiness (220). Disorders such as sleep apnea involve 
both objective cognitive modification and alteration of sleep quality (221). However the 
association between sleep complaint and subjective cognitive complaint had not been 
objectively demonstrated previously. 
  Thus, we proposed, in a population aged 65 years old with a good health status and 
without any chronic debilitating disease, to describe their cognitive and sleep complaints 
and the relations of these with sociodemographic and clinical variables. In this way, we could 
determine whether an association exists between cognitive complaints and sleep 
complaints.   
 
METHODS  
Study Population  
 The subjects were those enrolled in the study Prognostic indicator OF cardiovascular 
and cerebrovascular events (PROOF study). The aim of this prospective study was to 
investigate the predictive value of autonomic nervous system activity on the incidence of 
cardiovascular and cerebrovascular events. The 1011 subjects of the cohort were recruited 
in 2001-2002 by random selection from the electoral rolls of the city of Saint-Etienne (194).  
Inclusion criteria were that the subject was aged between 63 to 68 years at the start of the 
study. Exclusion criteria were: previous myocardial infarction or stroke or TIA, heart failure, 
conduction disturbances and chronic or paroxismal atrial fibrillation, pacemaker, insulin-
dependent diabetes, any disease restricting life expectancy to less than 5 years, 
contraindication for a brain MRI, subjects living in institutions, or those intending to move 
out of the area in the following two years.  
The various data collection and examinations took place between 2001 and 2002. Subjects 
first passed clinical and paraclinical tests alongside sleep questionnaires followed by 
neuropsychological evaluation and self-assessment of cognitive complaints. 
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Sociodemographic data (age, gender, educational level), clinical data (body mass index or 
BMI, non insulin-dependent diabetes, high cholesterol, hypertension) and medications were 
identified by a rigorous medical examination.  
Study design 
 This retrospective study aimed primarily to show the association between sleep 
complaints and cognitive complaints.  
 
Sleep parameters  
 Sleep complaint was investigated using the St. Mary’s Hospital Sleep Questionnaire 
which is made up of 15 independent questions (37). Only the six most relevant questions 
about sleep complaints were used in this study. “Night sleep duration” and “number of 
awakenings” are the first questions of this questionnaire. “Sleep quality” ranged from 1(very 
badly) to 6 (very well), “sleep satisfaction” from 1 (very unsatisfactory) to 5 (completely 
satisfactory), “feeling at morning time” from 1 (feeling very sleepy) to 6 (feeling very alert) 
and “difficulty falling asleep” from 1(none or very little difficulty) to 4 (extreme difficulty). 
Subjects were asked to come to these assessments during the night before the visit for the 
study. The Epworth Sleepiness Scale was also used to assess daytime sleepiness, using 8 
questions scoring from 0 to 3 (33). Individuals with a score above 10 for this last 
questionnaire were considered to be suffering from hypersomnolence. 
 A year later, subjects underwent a nocturnal ambulatory polygraphy. Sleep parameters like 
oxyhemogobin desaturation index (>3%) (ODI) and apnea-hypopnea index (AHI) were 
measured. Respiratory sleep disorders were diagnosed using these parameters.  
 
Cognitive parameters  
 The first part was the subjective assessment of memory complaints with a shortened 
version of the McNair and Kahn scale adapted in French by Dérouesné et al. in 1993 (222). 
This version consisted of 26 items, each scored from 0 (never or not applicable) to 4 (very 
often), which helped to evaluate cognitive complaint over the previous three weeks.  Items 
were grouped into 3 categories: "attention / concentration "(8 items: 1, 2, 8, 9, 15, 19, 21, 
24), instrumental functions namely "language / praxis / gnosis "(8 items: 5, 10, 12, 13, 16, 18, 
20, 26) and "memory" (10 items: 3, 4, 6, 7, 11, 14, 17, 22, 23, 25). The aim of this 
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classification was a subgroup analysis of the characteristics of cognitive complaint. This 
questionnaire was completed by volunteers, only and before starting full cognitive 
assessment.  
The second part was objective assessment with neuropsychological assessment.  This 
included several tests which have already been described in a previous publication (217). For 
global cognitive test, the Mini-Mental State Examination (MMSE) was used (223). 
 
 Affective disorders.  
  Anxiety complaint was assessed using the Goldberg scale, a questionnaire with 9 
items, scored from 0 to 1. A score was considered pathological if it was greater than 4 (224).  
Depression complaint was assessed with the Pichot depression scale, a questionnaire with 
13 items, scored from 0 to 1. A result greater than 6 was considered pathological (35).  
 Statistical Analysis  
  For analysis of the McNair and Kahn scale, we used a percentile distribution of 
scores. The seventy-fifth corresponded to the score of 36 and we compared the subjects 
with a complaint above the 75th percentile to the others.  For the St. Mary's Hospital Sleep 
Questionnaire, we categorized each question into two or three levels instead of the multiple 
levels imposed by the questionnaire.  
 We calculated and presented mean values and standard deviations for continuous variables.   
We first examined the relationships between socio-demographics data, clinical data and 
affective disorders on sleep or cognitive complaints, using general linear models. A logistic 
regression analysis was used to study the relationships between sleep complaints and 
cognitive complaints taking into account their confounding factors. The level of significance 
was set at 0.05.  Data analysis was performed with Stat View software.  
RESULTS  
 Out of 1011 subjects, one was eliminated because this lacked any data in the 
questionnaire of sleep and cognitive complaints. The data of 1010 subjects were used in this 
study. Concerning sleep questionnaires, the response rate was 91% for the Epworth 
Sleepiness Scale, from 79% to 83% depending on the items taken from the St.Mary's Hospital 
Sleep Questionnaire. For the McNair and Kahn scale, the response rate was 93%.  
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Population Characteristics  
 The mean age of the survey population was 65.6 ± 0.8 years. Women represented 
60.4% of the sample (n = 610). Table I presents socio-demographic and medical data. The 
population is comparable by sex except for depression and anxiety which are higher in 
women (p <0.0001).  In the analysis of cardiovascular risk factors, 5.9% of subjects were 
diabetic (n = 59), 36% suffered from hypertension (n = 362), 37.4% of subjects were treated 
for hypercholesterolemia (n = 377) and 10.4% of subjects were classified as obese (n = 105). 
Sleep and cognitive complaints    
 Table I shows that cognitive complaint was relatively low (28.8 ± 12.6), and no 
interaction effect was found with gender variables. However, men had more “memory” 
complaints than women (p = 0.0003). Sleep complaint was higher in women especially in 
relation to sleep satisfaction, the feeling at waking in the morning, difficulty in falling asleep. 
Night sleep duration was the same in both sexes. The Epworth Sleepiness Scale identified 
daytime sleepiness in 9.7% of cases (n = 90).  Men had more frequent daytime sleepiness (p 
<0.0001). Similarly, the objective respiratory parameters are significantly altered among men 
(p<0.0001) and sleepy individuals (Table II). 
Table II presents the confounding factor of cognitive and sleep complaints. The subgroup 
analysis of cognitive complaint showed correlations with the confounding variables 
comparable with the overall score of McNair and Kahn (results not detailed here). 
 
Relationship between subjective cognitive complaint and sleep complaint  
 Table III shows a significant correlation between global cognitive complaint and sleep 
complaint particularly in relation to sleep quality and sleep satisfaction.  
Table IV demonstrates that this correlation between the two complaints would persist even 
when taking into account confounding variables such as gender, low educational level, 
medication intake, psychotropic medication, a background of depression and anxiety. Thus, 
subjects with a cognitive complaint were 2.1 times more likely to have poor sleep quality (p 
=0.0002). We noted the same correlation between daytime sleepiness and cognitive 
complaint. 
In the analysis of subgroups on the McNair and Kahn scale, we found a correlation between 
cognitive complaint and night sleep duration (OR 1.4; p = 0.0409), but this correlation was no 
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longer significant after taking confounding variables (OR 1.4; p = 0.0616) into account. 
However, a correlation persists even after controlling for confounding variables, between 
the feeling at waking up in the morning and cognitive complaint "language, praxis-gnosis" 
(OR 2.7, p = 0.0163) and "memory" (OR 2.9; p = 0.0035). Similarly, there was a correlation 
between sleepiness and cognitive complaint "attention-concentration" (OR 1.8;  p = 0.0284) 
and the complaint "language, praxis-gnosis" (OR 2.6 ; p = 0.0003) but not with "memory" 
complaint . 
DISCUSSION 
 The first aim of the present study was to examine the relationship between 
subjective cognitive complaints and sleep complaints. Our study suggests that there was a 
significant correlation between cognitive complaint and sleep quality complaint in a specific 
healthy population aged 65. This correlation remained valid after adjustment on gender, 
educational level, consumption of psychotropic drugs, medication intake, anxiety and 
depression complaints. In 2003, a previous study on 60 participants with a mean age of 62.5 
years ± 5.8 claimed that subjective sleep quality was also associated with subjective 
evaluation of daytime performance (225). An article that reviewed attention complaints 
pointed out the relation with mood, anxiety, vitality and sleep problems (226). 
Secondly, we noted that daytime sleepiness was also associated with 2.1 times more 
cognitive complaints (p=0.0032) and even more with “language/praxis/gnosis” complaints 
(p=0.0003). Other authors have shown that daytime sleepiness was predictive of a cognitive 
complaint. In 2002, Ohayon et al. studied a population of 1062 individuals aged at least 60 
years; those with daytime sleepiness were twice as likely to have elevated cognitive 
complaint (the odds ratio was 2.1 for attention/concentration complaints, 1.7 for praxis, 1.8 
for memory complaints) (227). A clinical review has shown the benefit of arranged split-sleep 
times and how frequent, unplanned, longer daytime naps lead to increased morbidity and 
mortality in older adults (228). 
In our study, we took objective and subjective sleep parameters into account. We found a 
correlation between apnea/hypopnea index (AHI) and daytime sleepiness but we did not 
find any correlations with questions concerning sleep satisfaction from the St Mary’s 
Hospital Sleep Questionnaire and apnea/hypopnea index. Similarly, for 461 women aged 
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82.9 ± 3.5 from the multicenter Study of Osteoporotic Fractures, apnea/hypopnea index was 
not associated with daytime sleepiness after adjustment on sleep duration, or with sleep 
complaints assessed by the Pittsburg Sleep Questionnaire (229). However, when using 
polysomnography data, authors have reported that insomnia complaints in adults aged 65 
years or older were associated with objectively measurable impairments in sleep (230). 
The originality of our study can be based on several points: a homogeneous recruitment age, 
a population free of comorbidities thus allowing us to eliminate a certain number of 
confounding factors. We obtained a reliable sample of the French population of the same 
age, a significant number of men was included, a complete battery of neuropsychological 
tests were also used here. Furthermore, the analysis of monocentric, monoexpert examiners 
(neuropsychologists, clinicians) involved was blind. This study also provided us with an 
epidemiological picture of complaints in a retired population in good health.  
 While randomly selecting patients from a local electoral list, selection bias is not be 
excluded in our study: the subjects surveyed had a relatively high socio-cultural level and 
were free of any chronic disease and therefore our results may not be extrapolated to cover 
all elderly population. The Epworth Sleepiness Scale was not validated specifically to be 
administered in an older population. This scale may be less sensitive and specific for an older 
population (34). Nontheless the Epworth  Sleepiness Scale was selected for the PROOF 
cohort because it has remained the most widely clinically used and the cohort in question is  
early retired and healthy older.  The St. Mary’s Hospital Sleep Questionnaire had no overall 
score but required us to analyze each item independently.  Understanding of some questions 
in the St. Mary's Hospital Sleep Questionnaire was probably difficult, confusion between 
bedtime preparation and the actual time of sleep for example. This may provide an 
explanation for the low impact of sleep duration in our study. We gave help in filling out the 
questionnaires only when subjects requested this or if we discovered uncompleted items 
during interviews. Questions relating to sleep quality and sleep efficiency were easier to 
decipher and fewer difficulties of interpretation were encountered in our subjects. Finally, 
the scale of cognitive complaint that we used had no recognized abnormal thresholds and 
was a multidimensional scale which renders its interpretation more difficult. There were 
  73 
numerous variations in the means of assessing cognitive complaints, making it difficult to 
compare studies (231). 
 
 Analysis of subjective cognitive complaints may appear controversial as this may be 
influenced by psychological or social factors. But it is well demonstrated that paying more 
attention to subjective distress, will help to identify diseases from mild cognitive impairment 
to Alzheimer disease. Also, the strong relation with sleep complaints, higher risk of co 
morbidities and health related quality of life will enable clinicians to raise their awareness of 
this complaint (232). The future longitudinal analysis of this cohort will help us determine 
whether the sleep and cognitive complaint will have an impact on cognitive decline.  
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Table I. Characteristics (sociodemographic, clinical), sleep and cognitive parameters of the total 
cohort by sex. 
 TOTAL Women Men 
Sociodemographics
 a
    




















110 (10.9) 92 (15.1) 18 (4.5) 
795 (78.7) 450 (73.8) 345 (86.3) 
BMI (kg/m2)   <20 
                       21 to 29 
                       >30 105 (10.4) 68 (11.2) 37 (9.3) 
Medications  786 (77.8) 500 (82) 285 (71.3) 
Psychotropic drugs 199 (19.7) 156 (25.6) 43 (10.8) 
Depression score || 82 (8.8) 70 (12.4) 12 (3.3) 
Anxiety score # 356 (39.4) 261 (47.6) 95 (26.8) 
Cognitive parameters 
b    
 Mc Nair (0 - 104)  28.8 ± 12.6 28.6 ± 13.2 29.2 ± 11.7 
"Attention Concentration" (0 - 32) 11.1 ± 5.1 11.3 ± 5.4 10.8 ± 4.6 
"Language, praxis, gnosis "(0 - 32) 7,3 ± 4 7.3 ± 4.1 7.3 ± 3.8 
"Memory" (0 - 40) 10.4 ± 5.3 9.9 ± 5.3 11.2 ± 5.1 ** 
MMSE (0 - 30)  28.5 ± 1.6 28.4 ± 1.7 28.5 ± 1.5 
Sleep parameters 
b    
hypopnea index (/ hour)  20.4 ± 14.8 17.2 ± 12.7 25.1 ± 16.3 *** 
Oxyhemoglobin desaturation index 
(/hour)  
9.4 ± 9.5 7.6 ± 8.2 11.9 ± 10.7 *** 
Epworth (0 - 24)  5.5 ± 3.6 5.1 ± 3.4 6.2 ± 3.7 *** 
St Mary Hospital Sleep 
Questionnaire 
   
Night sleep duration (hours) 6.9 ± 1.5 6.9 ± 1.5 6.8 ± 1.4 
Number of. Awakening (1 - 8) 2.8 ± 1.3 2.9 ± 1.3 2.8 ± 1.4 
Sleep quality (1 - 6) 4.1 ± 1.1 4.1 ± 1.1 4.2 ± 1.1 
Sleep satisfaction (1 – 5) 3.6 ± 1.2 3.5 ±1.2 3.7 ± 1.2 * 
Feeling at morning time (1 – 6) 4.1 ± 0.9 4 ± 1 4.2 ± 0.8 ** 
Difficulty falling asleep (1 – 4) 1.4 ± 0.7 1.5 ± 0.7 1.3 ± 0.6 *** 
a values are in n(%); b values are in mean ± SD;  
§ 1: no formal qualifications- 2: primary education certificate- 3: secondary education 
certificate- 4: end of secondary education diploma or higher; || Subjects were depressed 
when the score > 6 using Pichot questionnaire; #Subjects were anxious when the score> 
4 using the Goldberg questionnaire; 
 * p <0.05, ** p <0.01, *** p <0.0001 
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Table II. Relationships between sleep or cognitive complaints, and confounding variables and 
objective parameters for the 1010 subjects 
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a 1: no formal qualifications; 2: primary education certificate; 3: secondary education certificate; 4: end of secondary 
education diploma or higher; 
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Table III. Correlation between cognitive complaints and sleep complaints for the 1010 
surveyed subjects. 
     Mc Nair Score  
Subjective parameters of sleep  Mean ± SD F P 
Less than 7 h 29.8 ± 13.2  Night sleep duration 
More than 7h 28.2 ± 11.8 3.55 0.0599 
Less than 1 27.3 ± 11.6 
2 to 4 29.8 ± 13 
 No. awakenings 
More than 5 35.2 ± 14.8 8.75 0.0002 
Well 27.8 ± 12  Sleep quality 
Badly 32.7 ± 14.2 22.23 <0.0001 
Satisfactory 27.8 ± 11.9  Sleep satisfaction  
Unsatisfactory 
 
31.1 ± 13.8 12.46 0.0004 
Very alert 26 ± 11.6 
Clear-headed 30.1 ± 12.8 
 Feeling at morning 
time 
Sleepy 31.1 ± 12.8 9.52 <0.0001 
None or little 28.3 ± 12.5  Difficulty falling asleep 
Difficulty 29.9 ± 12.8 2.84 0.0924 
Epworth Non sleepy 28,0 ± 11.9    
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Tableau IV. Logistic regression analysis of the correlation between cognitive complaints and 
sleep complaint before and after adjustment for the 1010 surveyed subjects. 
 
Mc Nair 75th percentile 
 Unajusted  Adjusted (a) 
Subjective sleep parameters OR [<95 - >95] p  OR [<95 - >95] p 
Night sleep duration (less than 
7h) 
1.2  [0.9-1.7] 0.2013  1.2 [0.8-1.6] 0.4051 
Number of awakenings :  
             2 to 4 














Sleep quality : badly 2.2 [1.6-3.2] <0.0001  2.1 [1.4-3.1] 0.0002 
Sleep satisfaction : 
unsatisfactory 
1.9 [1.4-2.7] <0.0001  1.8 [1.3-2.6] 0.0009 















Difficulty falling asleep 1.5 [1.1-2] 0.0175  1.3 [0.9-1.8] 0.2064 
Epworth : sleepy 2.1 [1.3-3.3] 0.0016  2.1 [1.3-3.5] 0.0032 
(a) Adjusted variables : gender, educational  level, medications intake, psychotropic drugs, depression and 
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II) Etude 2: Can subjective sleep quality, evaluated at the 




 La plainte de sommeil est une plainte récurrente en gériatrie et souvent attribuée au 
vieillissement. En effet, le sommeil tend à se détériorer en termes de qualité avec 
l’avancée en âge. Il a été démontré que l’altération de la qualité du sommeil avait des 
conséquences sur la mortalité toutes causes confondues mais aussi sur le déclin 
fonctionnel et sur certains paramètres psychologiques.  
 Bien vieillir est devenu une des priorités de santé publique avec pour objectifs le 
recul de l’âge de survenue d’incapacités mais aussi la promotion d’un bien être psychique 
et d’une bonne satisfaction de vie.  
 Il est donc essentiel de comprendre quels sont les facteurs exposant à un moins bon 
vieillissement afin de les prendre en charge précocement et de promouvoir ainsi un 
vieillissement réussi.  
 Ce travail a cherché à déterminer dans quelle mesure la plainte de sommeil peut 
avoir une influence péjorative sur la perception de son état de santé et de sa satisfaction 
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Can subjective sleep quality, evaluated at the age of 73, 
have an influence on successful aging? 
 The PROOF Study. 
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Abstract: 
Objectives: sleep complaints are recurrent in Geriatrics and are often attributed to 
physiological ageing. The aim of this work is to describe subjective sleep quality in a healthy 
elderly population and its impact on successful ageing.  
Methodology: this work entails a cross-sectional study of a sample of an elderly population 
(PROOF cohort). Subjective sleep quality has been evaluated using the Pittsburgh subjective 
sleep quality questionnaire. Two visual analogical scales graduated from 0 to 10 were used 
to quantify the perceived state of health and life satisfaction. Objective sleep data recorded 
using an ambulatory polygraphy (IAH, desaturation index, average and minimum saturation) 
was also collected.  
Results: 370 data’s were analysed. The average age was 73.2 +/- 1. Men accounted for 46.2% 
of the population interviewed. The level of the perceived state of health was 6.9 +/- 2 and 
the life satisfaction level was 7.7+/- 2. The average score for the Pittsburgh questionnaire 
was 6.3 +/- 3.3. Individuals complained mainly of their memory and their morale. Subjective 
sleep quality was significantly associated with perceived health status (p=0.034) and life 
satisfaction (p=0.005). There was no significant association between sleep quality and the 
objective sleep parameters.  
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Conclusion: The assessment of sleep quality plays an important role in the management of 
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Can subjective sleep quality, evaluated at the age of 73, 
have an influence on successful aging? 





 Most of the time, ageing is associated with objective and subjective sleep 
modifications. Sleep complaints are a recurring complaint from the elderly and would seem 
to affect over 30% of the population aged over 65 (233). Sleep complaints can take on many 
forms and affects various sleep characteristics: sleep time, sleep performance, numbers of 
wakes up and sleep quality. To assess this complaint, clinicians use the Pittsburgh sleep 
quality index in clinical practice (30).  
 It is well known that poor sleep is associated with an increase risk of mortality (136). 
Inefficient sleep would also be predictive of physical decline in subjects over 75 (234). In 
addition to the effect on mortality, sleep quality would also have an impact on the 
psychological and social parameters in an elderly population (234).  
 Classically, Rowe and Kahn characterise successful aging as a reduced probability of 
developing an illness, maintaining a high level of cognitive functioning and the inclination to 
engage in social and/or productive activities (169). This concept was subsequently 
considerably extended and included a psycho social dimension defining the optimal ageing 
process as a process that is accomplished under the best environmental conditions and one 
that favours the development of remaining capabilities (170).  
 Numerous studies have focused on the determining factors for successful aging and 
underline the importance of subjective health perception or well-being as being major 
determining factors of successful aging. For this reason, over recent years, Phelan et al. have 
taken up the definition of successful aging taking into account the perception that the 
elderly has themselves of their ageing process. The authors have hence highlighted the 
importance of subjective factors such as happiness, social integration and life satisfaction 
(175).  
Recently, Castro-Lionard et al. showed that there was a reverse correlation between 
memory complaint and life satisfaction as well as perceived health status (184):  the 
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complaining nature of individuals would seem to have an impact on their perception of their 
state of health, their life satisfaction and hence their perceived quality of life.   
 The aim of this work is thus to analyse the potential harmful effect that sleep 
complaint has on successful aging and to demonstrate that individuals with many complaints 
(sleep, memory or morale complaints) would potentially have a more negative perception of 





 The subjects were those enrolled in the Proof (PRognostic indicator OF cardiovascular 
and cerebrovascular events) study (194). The objective of this prospective study was to 
investigate the predictive value of autonomic nervous system activity on the incidence of 
cardiovascular and cerebrovascular events. The 1011 subjects of the cohort were enrolled in 
the years 2001-2002 by random selection from the electoral rolls of the city of Saint Etienne. 
Inclusion criteria were to be aged 65 years at the start of the study. The exclusion criteria 
were previous myocardial infarction or stroke, atrial fibrillation, insulino-dependant 
diabetes, cardiac pace-maker, any disease restricting life expectancy to less than 5 years, a 
contraindication for cerebral MRI, and subjects living in institutions or those intending to 
move out of the area in the next two years. 
 
Subjective and objective sleep parameters  
 
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) 
 Subjective sleep quality was assessed using the French version of the Pittsburgh sleep 
quality index (32). The PSQI is a self-assessment questionnaire composed of 19 self-
assessment questions and 5 questions reflecting sleep quality during the last month. Only 
the self-assessment questions are included in the score. The 19 questions are combined to 
give 7 components of the global score, each component receiving a score from 0 to 3. In all 
cases, the 0 score indicates that there is no difficulty whereas a score of 3 indicates the 
existence of severe difficulties. The 7 components of the score are added together to give a 
global score that goes from  0 to 21 points, 0 meaning that there is no difficulty and 21 
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indicating on the contrary major difficulties. The PSQI is currently used and has been 
validated in the elderly population (31).  
Only the questionnaires correctly filled up with the 19 questions were included in the 
statistical analysis, the calculation of the components and the global score were taken into 
account for the study.  The PSQI was completed concomitantly to the polygraphic recording.   
 
Respiratory ambulatory polygraphy  
 Individuals underwent an ambulatory polygraphy (HypnoPTT device, Tyco 
Healthcare) to measure objective sleep parameters such as: the apnea/hypopnoea index 
(AHI), the desaturation index, the desaturation time under 90%, the mean saturation, the 
minimum saturation. Apneas were defined as a complete stop of the respiratory flow for at 
least 10 seconds. Hypopnoeas were defined as a reduction of the amplitude of the 
respiratory flow of at least 50% for at least 10 seconds. This recording was use to detect the 
presence of a possible obstructive sleep apnea syndrome (OSAS).  
An Epworth sleepiness scale was completed concomitantly to the polygraphic recording 
(235).   
 
Evaluation of the perceived state of health and of life satisfaction  
 
 The perceived state of health was measured using a visual analogical scale (VAS) 
graded from 0 to 10 (0 being a very poor perception and 10 being an excellent perception) 
answering the following question taken from the EUROPOL questionnaire (236): How do you 
perceive your state of health? Well-being was also assessed by a VAS according to the same 
criteria as the previous question, from the “Geriatric Depression Scale” (237): Are you 
generally satisfied with your current life?  
A multiple choice question was use to list the different complaints in various domains: 
autonomy, food intake, communication, thymic complaint, emotional complaint and project 
elaboration.   




  84 
Study schedule  
 Objective and subjective sleep measurements were completed between 2006 and 
2008 for all the population included.  The questionnaire assessing the different complaints 
and the perceived state of health and the life satisfaction was completed in 2008.  
 
Statistical analysis 
 The SPSS statistical package 15.0 for Windows (SPSS Software) was used for the 
statistical analysis. 
Only those persons who had correctly filled in the Pittsburgh questionnaire and the 
evaluation of the perceived state of health and of life satisfaction were included in the 
analysis. The subjects’ characteristics were described using mean values and their standard 
deviations for the quantitative variables and the numbers and frequencies for the qualitative 
variables.  The linear correlations between the objective sleep parameters, the perceived 
state of health, life satisfaction and the total score for the Pittsburgh questionnaire (PSQI) 
were calculated using the Pearson correlation. Linear regression models were drawn up to 
test on the one hand the associations between the PSQI score and the perceived state of 
health and on the other, between the PSQI score and the life satisfaction. The models were 
adjusted with regard to the potential confusion factors: sex, age, way of life and educational 
level. The final models were completed on a step by step analysis and only took into account 
the variables associated significantly with the PSQI score. The regression coefficients 
regression (A) and their confidence intervals (CI) at 95% are presented. The value of the p 
was considered as significant if it was lower than 0.05. 
 
Ethics Committee 
 The PROOF study has been approved by the University Hospital of  Saint-Etienne and 
the (CCPPRB) Rhône-Alpes Loire Ethics Committee (CCPPRB). The French Data Protection 
Authority (CNIL) gave its consent for the data to be entered. All the subjects who took part in 
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Results 
 
1) Descriptive analysis: 
 A total of 370 individuals were included in the analysis (Fig 1). Comparison between 
individual included and none included in the study are presented in table 1.  The 
characteristics of the population under study are presented in table 2. The average age of 
the population was 73.2 +/- 1. Men accounted for 46.2% of the population. The majority of 
the persons lived with a partner (76.8%). The VAS scores allocated to the perceived state of 
health and life satisfaction were respectively 6.9 +/- 2 and 7.7 +/- 2. Individuals most often 
complained of memory or thymic difficulties. The total average score obtained with the PSQI 
was 6.3 +/- 3.3. The result allocated to each component is described in table 2. The 
individuals usually went to bed at 9 pm +/- 6 hours and got up at 7.30 am +/- 1 hour. The 
average AHI score was 16.8 events per hour +/- 14.2. The total score on the Epworth 
sleepiness scale was   5.7 +/- 3.7. The mean Mini Mental Status score at baseline of the 370 
individuals under study was 28.7 +/- 1.3.  
 
2) Correlation between subjective sleep quality, the perceived state of health and life 
satisfaction. Non adjusted model: 
 There was no significant correlation between the objective sleep parameters and the 
total PSQI score. The relation was also not significant using life satisfaction and perceived 
health status. 
 The perceived health status and life satisfaction were positively correlated (r=0.697; 
p<0.001). There was also a significant reverse correlation between the total PSQI score and 
perceived health status (r= -0.129; p=0.015) and also with life satisfaction (r=-0.190; 
p<0.001).  
 
3) Correlation between subjective sleep quality, the perceived state of health and life 
satisfaction. Adjusted model. (table 3) 
 A step by step regression model that includes the socio-demographic parameters and 
the AHI score showed that the perceived health status was still significantly correlated with 
the sleep complaint assessed by the PSQI. Also, this relationship remained inversely 
significant with regard to the perceived life satisfaction.   
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 4) Correlation between multiple complaints, perceived state of health and life 
satisfaction.  
 Analysing the different types of complaints made by each person, the thymic 
complaint and the complaint related to the food intake were significantly correlated with the 
sleep complaint assessed by the PSQI (A: 1.019 p=0.047 IC 95% [0.014; 2.024]  and A: 1.697 
p=0.04 IC 95% [0.08; 3.314]).  
The global complaints score, obtained by adding together the different scores for the various 
complaints sought, (not including the sleep complaint) shows a significant correlation with 
the sleep complaint assessed by the PSQI (A: 0.649 p<0.0001 IC 95% [0.318; 0.98]). This 
relationship continues after adjustment on the socio-demographic variables (A: 0.52 p=0.002 
IC 95% [0.191; 0.848]). There is also a significant reverse correlation between the global 
complaints score on the one hand and the perceived state of health (r= -0.398; p<0.0001) 
and life satisfaction (r=-0.488; p<0.0001).The relationship between the global complaints 
score and life satisfaction persists in a multi varied analysis and shows the potential impact 




 The study suggests that the perceived sleep quality, evaluated by the PSQI, is 
significantly associated with the perceived quality of life. Individuals complained mainly 
about their thymic statement and their memory. There was a significant correlation between 
the sleep complaint assessed by the PSQI and the numerous complaints from the persons 
interviewed, which shows that individuals who complained of many different things tend to 
situate themselves in a “complaining syndrome” that has a negative impact on their life 
satisfaction and their perceived quality of life. The EPESE cohort set up in the Eighties with a 
population aged 73, also showed an association between the different sleep complaints and 
the poor state of health indicators (21). More recently, a Swedish study demonstrated the 
link between a sleep complaint and a pain complaint within the scope of a global geriatric 
assessment taking into account the physical, cognitive, psychological and social capacities 
(2). 
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 If one considers a centenarian as a model for successful ageing, it is interesting to 
observe that in a work done by Tafaro et al., 57% of the centenarians had no sleep 
complaints. These percentages appear high but are also an argument to underpin that sleep 
quality is a decisive factor for successful ageing. Other studies show similar results: Driscoll 
et al. on a population of 64 persons age 75 and over highlighted a significant association 
between a better perceived physical state of health evaluated by the SF-36 questionnaire 
and better sleep quality assessed by the PSQI (203). There was also no relationship between 
objective sleep parameters and quality of life. In addition, in a population of 639 persons 
aged 75, it was demonstrated that primary insomnia was associated with a lower level of 
satisfaction with life. (238). 
 
 Our results confirm the lack of a relationship between the objective sleep parameters 
and the PSQI. Kezirian et al. also presented similar results showing that there was no link in 
elderly persons between the severity of an obstructive sleep pathology and daytime 
symptoms (229, 239).  
 
 However, this study does have limitations. Our study focused on individuals under 80 
years of age and who lived at home. The more fragile individuals with one or several 
invalidating pathologies or living in an institution were not taken into account. We cannot 
exclude the possibility of different results if the study focused on the entire age group. Also, 
there was a statistical difference between individuals under studied and the rest of the 
population. The male representation was higher in our study, and this could decrease the 
influence of the gender in our results. The use of the PSQI in an elderly population remains 
controversial. However, a recent publication from Spira et al. highlighted the internal validity 
and the high reproducibility of the questionnaire with an elderly male population (240). We 
also haven’t included the micro architectural sleep parameters in this study, individuals 
underwent a respiratory polygraphy without any analysis of the neurologic parameters. We 
cannot conclude on the influence that objective sleep quality parameters have on successful 
ageing. Finally, the analysis was completed on cross-sectional data. Thus, we cannot 
conclude that there is a cause and effect relationship between subjective sleep quality and 
successful ageing. 
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Conclusion: 
 
 This study highlights the impact that sleep quality has on ageing well. Too often, this 
parameter appears to be underestimated in the elderly whereas its impact on quality of life, 
as illustrated through different studies, appears to be significant. 
Of course, other studies that include the analysis of sleep micro architecture in the elderly 
and its impact on the quality of life should be conducted.  
It appears to be essential to listen to the several complaints made by elderly persons in 
order to improve the way in which they are managed and to enable them to age in the best 
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Population included in the 
analysis 
n=370 




 n (%) n (%) p 
Gender  (% men) 171 (46.2%) 231 (36.0%) 0.001 
    
Educational level    
No formal 
qualifications 
16 (4.4%) 59 (10.3%) 
Primary education 
certificate 
158 (43.4%) 247 (43.1%) 
Secondary education 
certificate 
121 (33.2%) 150 (26.2%) 
End of secondary 
education diploma or 
over 
69 (19.0%) 117 (20.4%) 
0.003 
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Table 2: Descriptive analysis of the population studied. (n=370) 
 
  n 
Age (years) 73.2 +/- 1 370 
Gender (% of men) 46.2 370 
Educational level (% of higher level education) 22.7 366 
Lifestyle (% of persons living alone) 23.2 366 
   
Pittsburgh sleep quality index   
        Total score 6.3 +/- 3.3 370 
        Component 1 (Subjective sleep quality) 1 +/- 0,6 370 
        Component 2 (Sleep latency) 1 +/- 0,9 370 
        Component 3 (Sleep duration) 0.9 +/- 0.9 370 
        Component 4 (Habitual sleep efficiency) 0.8 +/- 1 370 
        Component 5 (Sleep disturbances) 1.2 +/- 0.4 370 
        Component 6 (Use of sleep medication) 0.6 +/- 1.1 370 
        Component 7 (Daytime dysfunction) 0.7 +/- 1.1 370 
   
Perceived state of health (VAS score out of 10) 6.9 +/- 2 356 
Perceived life satisfaction (VAS score out of 10) 7.7 +/- 2 362 
   
Difficulty in:   
        Washing, dressing (%) 1 315 
         Going out (%) 4.1 315 
        Eating (%) 5.7 315 
        Communicating (%) 9.5 315 
        Morale (%) 16.2 315 
        Memory (%) 17.1 315 
        Emotional life (%) 8.3 315 
        Planning future activities (%) 12.1 315 
   
Polygraphic sleep parameters   
        Bed time  9pm +/- 6 370 
        Getting up time   7.30 am +/- 1 370 
        Desaturation time 9.3 +/- 9.5 366 
        Saturation time <90% 2.6 +/- 8.4 364 
        Average SaO2  95 +/- 2 366 
        Minimum SaO2 89 +/- 7 366 
        Apnoea Hypopnoea Index  16.8 +/- 14.2 367 
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Table 3: Linear regression of the global score obtained in the PSQI according to two models 
(initial model including perceived state of health, sex, age and educational level; final model 





   Perceived health status 
   A p CI 95% 
Initial model      
 PSQI global score -0.072 0.028 [-0.135; -0.008] 
 Gender  -0.29 0.315 [-0.086; 0.028] 
 Educational level -0.056 0.630 [-0.283; 0.172] 
 AHI  0.0001 0.954 [-0.014; 0.015] 
      
Final model      
 PSQI global score -0.068 0.034 [-0.132; -0.005] 
      
      
   Life satisfaction 
   A p IC 95% 
Initial model      
 PSQI global score -0.109 0.001 [-0.171; -0.046] 
 Gender  -0.03 0.295 [-0.086; 0.026] 
 Educational level 0.049 0.664 [-0.174; 0.273] 
 AHI  0.007 0.338 [-0.007; 0.022] 
      
Final model      
 PSQI global score -0.241 0.005 [-0.410; -0.072] 
      
      
A: regression coefficient     
CI 95%: confidence interval 95%    
PSQI: Pittsburgh sleep quality index 
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Table 4: Pearson correlation including the global complaint score, the perceived state of 




 Global complaint score 
 r p 
Perceived state of health -0.398 <0.0001 
Life satisfaction -0.488 <0.0001 
PSQI overall score 0.213 <0.0001 
   















































PSQI : Pittsburgh Sleep Quality Index 
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III) Etude 3: Long-term effect of continuous positive airway 
pressure therapy on cognitive performance in the elderly: 
the PROOF study. 
 
 
 Le syndrome d’apnée du sommeil (SAOS) est fréquent chez le sujet âgé et 
actuellement sous diagnostiqué. Les conséquences ne sont pas négligeables car il a été 
démontré que l’impact en termes de morbimortalité cardio-vasculaire persistait chez le sujet 
plus âgé. Les conséquences cognitives de ce syndrome ont été largement étudiées chez 
l’adulte plus jeune avec la mise en évidence d’altérations dans les domaines des fonctions 
exécutives, de la vigilance, de la mémoire d’apprentissage et de la coordination chez les 
sujets apnéiques en comparaison aux sujets non apnéiques. Chez le sujet plus âgé, il a été 
démontré un lien entre la baisse des performances cognitives et le SAOS. L’effet du 
traitement a été peu étudié et n’a été évalué que sur de petites populations et souvent sur 
une période de temps courte (3 mois) 
L’objectif de ce travail est d’évaluer l’effet à long terme sur les performances cognitives d’un 
traitement par pression positive continue dans une population de sujets âgés apnéiques sans 
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Long-term effect of continuous positive airway pressure 
therapy on cognitive performance in the elderly: the 
PROOF study. 
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Abstract 
Introduction: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) leads to a deterioration in cognitive 
functions, notably with regard to memory and executive functioning. However, few studies 
have investigated the impact of treatment on these cognitive functions in elderly subjects. 
Methodology: This study was conducted in a large cohort of subjects aged 65 years or over 
(the PROOF cohort). Subjects underwent a polygraphic recording, enabling detection of 
OSAS. Cognitive performance was assessed in all subjects, whether or not they were 
receiving treatment for this disorder. The long-term effect of treatment on cognitive 
functions was evaluated.  
Results: 126 patients were eligible for analysis. Subjects presenting severe OSA were 
predominantly male. Only 26% of the subjects were treated, therapy being initiated at the 
discretion of the primary care physician. Among treated subjects, compliance with therapy 
was good (>6 h/night) and 66% of the subjects reported an improvement in their quality of 
life. Patients receiving continuous positive airway pressure (CPAP) treatment had a higher 
apnea-hypopnea index (p=0.006), a higher oxygen desaturation index (p<0.001), and 
experienced more pronounced daytime repercussions (p=0.004). Treated subjects showed a 
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statistically significant improvement in mental agility (p<0.0001) and memory performance 
(p=0.02). 
Conclusion: CPAP treatment appears to enable the maintenance of memory performance 
over time. The compliance of elderly subjects seems to be excellent, so age should not be 


























  97 
Long-term effect of continuous positive airway pressure 




 sleep apnea syndrome (OSAS) is a recently recognized clinical entity, defined by the 
occurrence of complete or partial obstruction of airflow through the upper airways during 
sleep, leading to wakening or oxygen desaturation (44). OSAS is very common among the 
elderly,  affecting 30 to 80% of people aged over 65 years (47).  Despite this high prevalence, 
OSAS is largely underdiagnosed and undertreated in the elderly population (241). The 
hypoxia and sleep fragmentation induced by OSAS nevertheless lead to increased 
cardiovascular morbidity and mortality, as well as numerous complications, such as 
functional impairment, diminished quality of life, and cognitive dysfunction (64, 96, 115). 
Several studies have focused on the cognitive performance of younger subjects suffering 
from OSAS, concluding that executive functioning, vigilance, learning capacity and 
coordination are impaired in subjects experiencing sleep apnea compared to those without 
this disorder (242).  
 Somnolence and impairments in cognitive performances are two symptoms regularly 
recorded in elderly subjects suffering from sleep apnea. It has been clearly demonstrated 
that OSAS is associated with a higher risk of mild cognitive impairment (MCI) or dementia, to 
an extent related to the duration of the episodes of apnea and hypopnea (106). A meta-
analysis published by Engleman and Joffe revealed impairment of attention, perception and 
executive functions, these deficits tending to be more pronounced in elderly subjects (107). 
Ju et al. recently showed a degradation of executive functioning and episodic memory in a 
larger population of elderly subjects without dementia suffering from severe sleep apnea 
compared to subjects presenting mild OSAS(108).  A study conducted in a large Spanish 
cohort similarly showed a relationship between total sleep time and risk of dementia (109).  
The treatment of OSAS in elderly subjects comprises continuous positive airway pressure 
(CPAP) therapy. The benefit of this treatment on cardiac morbidity and mortality has been 
abundantly demonstrated (59). However, its benefit on cognitive functions is more difficult 
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to prove. Aloia et al. investigated in elderly subjects without dementia the effect of a 3-
month CPAP treatment on neurocognitive performance. The results varied according to the 
tests used, but nevertheless indicated an improvement in executive functioning, even if only 
modest (126). In younger subjects, the effect of CPAP treatment on cognitive performance 
seems to be less marked.  
 The objective of this study was to determine the long-term effect of CPAP treatment 
on cognitive functions, in particular executive functioning, in a population of elderly subjects 
receiving treatment for sleep apnea.  
 
Subjects and Methods 
 
Population studied 
 The survey was conducted in a cohort of elderly subjects, the PROOF cohort (194). 
The primary endpoint of the PROOF (PRognostic indicator OF cardiovascular and 
cerebrovascular events) study was to investigate the effect of autonomous nervous system 
activity on the incidence of cardiovascular and cerebrovascular events during the aging 
process. The cohort was recruited between January 2001 and December 2002 from the 
population registered on the electoral lists for the entire district covering the city of Saint 
Etienne (France). To be included in the cohort, subjects had to be aged 65 years and give 
their informed consent to participate. Exclusion criteria comprised a history of myocardial 
infarction, stroke, heart failure, atrial fibrillation, type 1 (insulin-dependent) diabetes, or 
pace-maker implantation; a pathological condition limiting life expectancy to less than 
5 years; or a contraindication to a brain scan (MRI); institutionalized subjects and those 
planning to move during the next 2 years were also excluded.  
 
Objective sleep assessments 
Respiratory polygraphy performed in 2003-2008 
Participants in the study were invited to undergo ambulatory polysomnography (using a 
HypnoPTT device, Tyco Healthcare), allowing measurement of objective sleep parameters, 
including apnea-hypopnea index (AHI), oxygen desaturation index, time spent at an oxygen 
saturation level less than 90%, mean saturation level, and minimum saturation level. Apnea 
was defined as complete cessation of respiratory flow during at least 10 seconds. Hypopnea 
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was defined as a decrease in the amplitude of respiratory flow of at least 50% during at least 
10 seconds. This recording enabled detection of OSAS. The results were communicated to 
the subject’s primary care physician and treatment initiation was at his/her discretion.  
 
Cognitive assessment 
 All subjects in the cohort underwent an assessment of cognitive performance in 
2002-2003 and again in 2009-2012. The results of these evaluations were reported in a 
previous publication (194). A battery of tests was performed, including a Mini-Mental State 
Examination (MMSE), a Pichot Depression Scale evaluation, a visual analogue scale (VAS) 
assessment of memory complaints, a Grober and Buschke test, a Benton Visual Retention 
test, a Coding test (WAIS III), a Trail-Making test (TMT; parts A and B), a Stroop test, a Verbal 
and Categorical Fluency Test, and a Similarities tests (WAIS III). 
 
Questionnaire concerning the treatment of subjects suffering from sleep apnea 
 All subjects presenting severe sleep apnea detected by polysomnography were 
questioned again in 2010, initially by letter and then, if no reply or an incomplete reply was 
received, by a follow-up telephone call. These subjects were asked to supply several items of 
information:  
- Whether or not they had been fitted with an appliance 
and if so, the nature of the treatment; whether the treatment had been stopped and if 
so, for what reason; for how long they had been receiving treatment; who was 
monitoring their treatment; how well they tolerated the treatment; for how many nights 
per week and for how many hours per night the treatment was implemented; and 
whether the treatment had improved the quality of their sleep and their quality of life.  
Good compliance was defined as adherence to treatment for more than 6 h per night  (126).  
 
Study calendar 
 The objective assessments were accomplished between 2006 and 2008 for the entire 
cohort. The neurocognitive evaluation was performed as the start of the study in 2002-2003, 
subjects being re-assessed between 2009 and 2012. The questionnaire concerning subjects 
with severe OSAS was sent to these participants in 2010. 
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Statistical analysis 
 
 Sociodemographic characteristics and polygraphic parameters were compared 
between treated and untreated subjects. Proportions were compared between the groups 
using Pearson’s Chi-squared test. Means were compared using Student t-test with an equal 
or unequal variance hypothesis for two groups as appropriate. Results are presented as 
percentages for categorical variables and means ± standard deviation (SD) for continuous 
variables. 
The neuropsychological scores at baseline, and the changes in these, were compared 
between treated and untreated subjects, using a general linear model including a 
multivariate analysis of variables for repeated measures. All neuropsychological scores were 
included in the same model in order to take into account the covariances of the 
neuropsychological scores, which might increase statistical power.  The results were 
summarized in the form of means with the corresponding standard deviation. The 
significance of statistical tests is presented as 1) the p-value for within-subject effects, 
assessing the difference in neuropsychological scores between repeated measures; 2) the p-
value for between-subject effects, assessing the relationship between neuropsychological 
scores and group (treated or untreated); 3) the p-value for the interaction between time and 
treatment, assessing whether or not the changes were similar between the groups.  An 
adjustment for potential confounders was performed.  
A p-value of less than 0.05 was considered as statistically significant. All statistical tests were 
two-tailed. Statistical analyses were performed using SPSS (Statistical Package for the Social 
Sciences) version 17.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).  
 
Ethics Committee 
 The PROOF study has been approved by the University Hospital of Saint-Etienne and 
the (CCPPRB) Rhône-Alpes Loire Ethics Committee (CCPPRB). The French Data Protection 
Authority (CNIL) gave its consent for the data to be entered. All the subjects who took part in 
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Results: 
 Out of the entire cohort, 508 participants underwent polygraphy in 2006-2008, 
among whom 176 (35) presented severe OSAS necessitating the fitting of an appliance. A 
total of 126 subjects with severe OSAS were assessed at the beginning of the study, then 
between 2009 and 2012. Only 33 (26%) patients were correctly treated by CPAP. Figure 1 
summarizes the study design.  
 
 
1) Sociodemographic and polygraphic characteristics of the population studied: 
  
 The sociodemographic and polysomnographic characteristics of the subjects included 
are summarized in Table 1. The mean age of the subjects in 2010 was 74.8 ± 1.1. Men 
represented the majority (over 60%) of the population. The two groups did not differ to a 
statistically significant extent with regard to age, sex, or socio-educational level. With 
respect to polygraphic parameters, treated subjects presented more severe OSAS, had a 
higher BMI and experienced more pronounced daytime repercussions of sleep apnea 
(reflected by higher scores on the Epworth Sleepiness Scale).  
 Among the subjects receiving treatment for OSAS, this invariably comprised CPAP 
therapy, the mean duration of treatment being 44.5 ± 26.3 months. Only two subjects 
stopped their treatment because of intolerance. The estimated mean compliance with 
treatment was 7 ± 0.2 nights per week and 6.6 ± 1.1 hours per night. The treatment was well 
tolerated, only 30% of subjects presenting adverse effects, none of which led to treatment 
cessation. The consequences of treatment on quality of life and sleep quality were beneficial 
for 66.6% of the treated subjects. All subjects were monitored by a pulmonologist.  
  
2) Comparisons of the changes in neurocognitive parameters in treated and non-
treated subjects: 
 Table 2 summarizes the changes in the different parameters over time (within-
subject - time), as a function of treatment (between-subjects - treatment), and as a function 
of the interaction between time and treatment with respect to changes in cognitive 
performance (interaction time-treatment).  
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A deterioration of performance was observed with regard to the Trail-Making test (parts A 
and B), the number of delayed free recalls, the Stroop test, and the WAIS III Similarities test. 
Comparison of the means obtained in the two groups, without taking into account the effect 
of time, revealed a statistically significant difference with respect to the Similarities test, the 
scores achieved at the time of the initial evaluation indicating a greater impairment in the 
group of subjects receiving treatment. No statistically significant differences were seen in 
terms of the other cognitive parameters. When both the effect of time and the effect of 
treatment were taken into account, an improvement in scores on the Similarities test as well 
as maintenance of performance in terms of delayed free recall were observed in subjects 
with sleep apnea receiving CPAP treatment.  
 
3) Comparison of the changes in neurocognitive parameters in treated and untreated 
subjects using a multivariate model: 
 An adjustment of the initial model was proposed on the basis of sociodemographic 
characteristics (sex and socio-educational level), and polygraphic parameters (notably AHI 
and saturations). The trends described above persisted after this adjustment. Neither the 
depth of desaturation nor the severity of OSAS affected performance in the neurocognitive 
tests conducted before and after treatment.  
 
Discussion 
 This study highlighted several important points concerning OSAS in elderly subjects. 
First, the population with a diagnosis of severe OSAS was predominantly male, slightly 
overweight, and with a profile approaching that of young subjects with OSAS (49, 51) 
whereas previous reports have described a considerably more heterogeneous profile in 
elderly subjects (73). The prevalence of severe OSAS was comparable to that reported in the 
literature for elderly subjects (49). Treated and untreated patients did not differ with respect 
to age, sex or level of education. In contrast, treated subjects presented more severe apnea 
and deeper hypoxia, as well as more pronounced daytime repercussions of OSAS in terms of 
somnolence. From the neurocognitive standpoint, this study emphasized several points.  
First, the subjects with sleep apnea showed a deterioration of executive functioning and 
episodic memory over time. Treatment enabled maintenance of certain cognitive functions, 
notably with regard to memory (delayed free recall), attention and executive functioning 
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(WAIS III Similarities test). Compliance was excellent, treatment being implemented for at 
least 6 h per night. The level of treatment tolerance and acceptability was fully satisfactory. 
Only two patients stopped their CPAP treatment. Harada et al. similarly showed satisfactory 
compliance in a population of subjects aged over 65 years, particularly in those with severe 
OSAS (119).  
 It is worth noting that few subjects were treated. Treatment initiation was at the 
discretion of the primary care physician and only a small proportion of the subjects received 
CPAP therapy. These results demonstrate the lack of awareness of the potential impact of 
OSAS in the elderly, even though OSAS was recently shown to be associated with a higher 
risk of cardiovascular mortality among elderly subjects (120).  
 Ju et al. showed the effect of severe OSAS on episodic memory and executive 
functioning (108). In that study, cognitive performance was related to the severity of the 
disorder in terms of AHI and hypoxia. This relationship was not evident in our study, 
probably because subjects presented severe OSAS from the start and in this case, the AHI 
has a lesser impact. On the basis of smaller groups, Aloia et al. obtained results similar to 
ours, treated subjects showing less impairment of delayed free recall and better 
preservation of executive functioning (126). Cooke et al. also reported similar results, 
treated subjects showing less deterioration in terms of verbal episodic memory and 
improvement in more specific tests of executive functioning(128). In our study, verbal 
episodic memory was also maintained to a statistically significant extent in treated subjects, 
who also manifested a significant improvement in executive functioning, notably mental 
agility. 
 This study has certain limitations. A large number of subjects were lost to 
follow-up, or contributed incomplete data. However, as the subjects lost to follow-up are 
generally those in a poorer state of health, this factor should not modify the nature of the 
results. One may also regret the absence of more ecological tests to evaluate executive 
performance, which might have highlighted executive dysfunctions in subjects with sleep 
apnea and the effect of treatment on these. Confirmation of these results and the value of 
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Conclusions 
 OSAS is currently recognized as a genuine risk factor for hippocampal atrophy and its 
implication in the onset or exacerbation of cognitive disorders should be taken into account 
(191). The compliance of elderly subjects with treatment is good and the effect of treatment 
on the maintenance of cognitive performance justifies appropriate management by CPAP 






















































































Mean Age  74.7+/- 1.1 75 +/- 1.1 ns 
Gender (% of male) 58 70 ns 
Educationnal level:   ns 
   No formal qualifications (%) 5.4 6.1  
   Primary education certificate (%) 33.3 27.3  
   Secondary education certificate (%) 36.6 39.4  
   End of secondary education diploma or over (%) 24.7 27.2  
    
Polygraphic parameters :    
    
   Mean global AHI 40.7+/- 9.1 49 +/- 15.4 0.006 
   Mean desaturation index 21+/- 9.5 30.2 +/- 10.8 <0.001 
   Mean Time SaO2<90% 3+/- 5.5 4.6 +/- 5.6 ns 
   Mean SaO2 95+/- 1.4 94.5 +/- 1.8 ns 
   Mean minimum SaO2 87.3 +/- 4.7 85.2 +/- 5 0.03 
   Epworth score 5.8 +/- 3.5 7.9 +/- 3.5 0.004 
   BMI 26.7 +/- 3.5 27.8 +/- 3.3 0.03 
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p value (interaction 
time-treatment) 
        
MMS 28.75 (0.12) 28.51 (0.15) 28.77 (0.2) 28.84 (0.24) 0.55 0.42 0.30 
Depression scale 1.95 (0.2) 2.68 (0.29) 2.13 (0.33) 2.35 (0.48) 0.48 0.86 0.30 
VAS of memory complain 2.52 (0.21) 3.01 (0.19) 2.52 (0.34) 2.67 (0.32) 0.16 0.57 0.45 
Delayed total recall  
(Grober and Buschke 
test) 
15.43 (0.12) 15.36 (0.22) 15.65 (0.2) 15.61 (0.36) 0.75 0.42 0.91 
Delayed free recall  
(Grober and Buschke 
test) 
12.21 (0.25) 11.19 (0.32) 12 (0.41) 12 (0.53) 0.02* 0.56 0.02* 
Benton test 12.48 (0.17) 12.3 (0.18) 12.87 (0.28) 12.58 (0.3) 0.24 0.23 0.78 
TMT A 44.5 (1.35) 49.77 (1.78) 41.32 (2.22) 51.74 (2.92) <0.0001*** 0.82 0.09 
TMT B 96.86 (3.79) 107.42 (4.81) 81.49 (6.23) 103.34 (7.92) <0.0001*** 0.18 0.19 
Stroop (words) 98.71 (1.34) 89.9 (1.38) 98.87 (2.3) 92.58 (2.27) <0.0001*** 0.56 0.28 
Stroop (colors) 69.20 (1.13) 63.02 (1.19) 70.19 (1.86) 63.71 (1.96) <0.0001*** 0.69 0.85 
Semantic fluency  31.56 (0.84) 30.63 (0.83) 30.32 (1.39) 29.65 (1.37) 0.23 0.45 0.85 
Alphabetic fluency  19.96 (0.72) 19.93 (0.82) 19.55 (1.18) 20.26 (1.34) 0.57 0.98 0.54 
Similitaries 17.71 (0.52) 11.53 (0.72) 10.45 (0.85) 25.13 (1.18) <0.0001*** 0.001** <0.0001*** 
        
              * p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001      
T0: Cognitive assesment at baseline (2002-2003)       
T1: cognitive assesment after treatement (2009-2012)      
MMS: MiniMentalStatus        
VAS: Visual analogical scale       
TMT: Trail Making Test        
 
Table 2: Comparison of neuropsychological parameters between treated and non treated OSAS subjects (n=126) 




Fig 1: Design of the population under study.  
 
1011 subjects in 2001 
 
176 had severe OSAS 
 
126 subjects included 
24 subjects lost of follow-
up 
26 subjects refused the 
second neuropsychological 
evaluation 
508 underwent a night 
polygraphy 
33 subjects had 
CPAP therapy 
 
93 had no treatment 
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V) Protocole de recherche : L’apnée du sommeil dans la 
maladie d’Alzheimer à un stade débutant à modéré : quel 
impact du traitement par ventilation en pression positive sur 
les capacités cognitives du sujet âgé avec une plainte de 
mémoire. Etude AZAP.  
 
 Comme nous l’avons vu précédemment, le SAOS présente une forte prévalence dans 
la population des sujets âgés déments. Nous avons mis en évidence dans l’étude 3 que le 
traitement du SAOS du sujet non dément était bien toléré, avec une observance excellente 
et que le bénéfice sur les performances exécutives et  mnésiques était modeste mais 
existait. 
A partir de là, plusieurs questions peuvent se poser : 
- est-ce que l’amélioration modeste des performances cognitives décrites précédemment 
n’est pas le fait que la population étudiée ne présentait pas de troubles cognitifs et que donc 
le delta ne peut être que modeste? Il est possible que le bénéfice attendu d’un traitement 
par ventilation en pression positive sur une population présentant une altération légère à 
modeste de leurs capacités cognitives, soit plus important.  
- Des travaux ont montré l’effet sur le volume hippocampique d’un traitement du SAOS, ce 
gain peut-il avoir un impact clinique effectif chez une population démente ? 
 
 Le protocole a été mis en place pour étudier le bénéfice d’un traitement par 
ventilation en pression positive continue, chez une population présentant des troubles 
cognitifs à des stades débutants à modérés, sur la performance cognitive et notamment sur 
les fonctions exécutives préférentiellement touchées chez le sujet apnéique.  
Une des originalités de ce protocole est d’utiliser en critère principal un test d’évaluation 
des fonctions exécutives issu de la batterie d’évaluation comportementale du syndrome 
dysexécutif, et qui est qualifié de plus écologique : le test du plan du Zoo (243). Ce test a été 
validé dans l’évaluation des capacités de planification de l’action chez une population de 
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sujets âgés atteints de maladie d’Alzheimer. Les scores obtenus sont le temps d’exécution 
total et le score d’erreur. 
 
Test du Zoo Version 1
Règles
Imaginez que vous allez visiter un 
zoo. Votre tâche consiste à organiser 
un itinéraire afin de visiter les 
endroits suivants (pas nécessairement 
dans cet ordre) :
- La Maison des Eléphants
- La Cage aux Lions
- L’Enclos des Lamas
- Le Café
- Les Ours
- Le Sanctuaire des Oiseaux
En planifiant votre itinéraire vous 
devez  obéir aux règles 
suivantes :
- Commencez à L’Entrée et finissez 
à L’Aire de Pique-nique.
- Vous pouvez utiliser les chemins 
ombragés autant de fois que 
vous le souhaitez, mais une 
seule fois ceux qui ne le sont 
pas.
- Vous ne pouvez faire qu’une seule 
promenade à dos de 
chameau.
Test du Zoo Version 2
Règles
Imaginez que vous allez visiter un 
zoo. Votre tâche consiste à
organiser un itinéraire afin de 
visiter les endroits suivants 
dans cet ordre :
1. De l’Entrée allez visiter 
l’Enclos des Lamas.
2. De l’Enclos des Lamas
visitez la Maison des 
Eléphants.
3. Après avoir visité les 
Eléphants allez au Café pour 
un rafraîchissement.
4. Du Café allez voir les Ours.
5. Visitez les Lions après les 
Ours.
6. Depuis les Lions rendez vous 
au Sanctuaire des Oiseaux.
7. Finalement, terminez votre 
visite par un Pique-nique.
En planifiant votre itinéraire vous 
devez  obéir aux règles 
suivantes :
- Commencez à L’Entrée et finissez 
à L’Aire de Pique-nique.
- Vous pouvez utiliser les chemins 
ombragés autant de fois que 
vous le souhaitez, mais une 
seule fois ceux qui ne le sont 
pas.
- Vous ne pouvez faire qu’une seule 
promenade à dos de 
chameau.
Test du plan du zoo représenté dans ces deux conditions expérimentales.  
 
 Le test s’effectue dans deux conditions expérimentales (formulation et exécution). Le 
temps d’exécution total correspond au temps mis pour effectuer la consigne dans les deux 
conditions et le score d’erreur désigne l’ensemble des fautes réalisées pendant le test.  
Ce test a pour avantage d’être plus écologique. Son utilisation est validée dans une 
population de sujets atteint de démence de type d’Alzheimer (243). Cependant, la condition 
de formulation peut représenter une tache trop complexe en fonction du niveau d’atteinte.  
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 Un calcul du nombre de sujets à inclure a été effectué dans le but d’obtenir une 
amélioration aux différentes composantes du test de plan du zoo. Ainsi, 30 sujets apnéiques 
et atteint de démence débutante devront être inclus et traités pour montrer l’efficacité ou 
non du traitement sur le critère de jugement principal. 
 
 Le synopsis du protocole est joint en annexe 8. Il s’agit d’un protocole 
monocentrique, CHU promoteur, financé par une bourse associative (ALLP). Après validation 
du protocole auprès du comité d’éthique et auprès de l’AFSSAPS, les premières inclusions 
ont eu lieu le 1er trimestre 2011.  
 
 A ce jour, 17 patients ont été inclus. Parmi eux, 6 patients sont apnéiques sévères. 
Cinq patients ont été traités, 3 poursuivent à l’heure actuelle leur traitement et 1 patient a 
débuté son traitement récemment. Un patient a dû arrêter son traitement.  
Les patients inclus dans l’étude étaient issus de la consultation mémoire principalement. 
Tous ont eu une polysomnographie complète, un bilan neuropsychologique complet et ont 
complété des questionnaires validés de qualité de vie (QoL AD), de fatigue (échelle de 
fatigue de Pichot), de qualité du sommeil (PSQI), et de somnolence (échelle de somnolence 
d’Epworth).  
 
 L’intérêt et les perspectives de cette étude sont de mettre en évidence l’importance 
de la recherche de la pathologie obstructive du sommeil dans une population spécifique de 
malades Alzheimers et le bénéfice d’un traitement par PPC chez ces patients à la fois en 
termes de bénéfices sur le plan des performances cognitives notamment exécutives mais 
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Synthèse et perspectives 
 
 La prévention du vieillissement pathologique est au cœur de l’actualité et mieux 
comprendre les différents facteurs qui contribuent à la réussite du vieillissement est une 
priorité. Nous avons décrit lors de précédents travaux  de recherche portant sur la cohorte 
PROOF l’importance de la plainte et de son intégration dans la perception du vieillissement ; 
nous avons poursuivi nos recherches dans ce sens là (244). Une première partie des travaux 
présentés a porté sur un des aspects qualitatifs du sommeil : la plainte de sommeil (Etude 1 
et 2). En premier lieu, nous avons pu montrer l’existence d’un lien entre plainte de sommeil 
et plainte de mémoire et ce finalement, quelque soit l’outil utilisé. La population étudiée ne 
présentait pas de troubles cognitifs avérés. L’ajustement sur les paramètres respiratoires du 
sommeil n’interférait en rien à la relation décrite (la présence d’un SAOS n’interférait pas 
dans la relation décrite). Parallèlement, la qualité subjective du sommeil jouait un rôle dans 
la perception qu’avait chaque individu de son état de santé ou de sa satisfaction de vie. Ces 
résultats permettent d’insister sur l’importance du management correct de la plainte de 
sommeil et d’un traitement adapté de celle-ci. Dans ce travail, les paramètres objectifs du 
sommeil apparaissaient non liés à la qualité subjective du sommeil. Plusieurs hyppothèses 
sont possibles. Les questionnaires utilisés, malgré leur validation, n’ont pas permis lorsqu’ils 
étaient appliqués à une population plus âgée comme celle que nous avons étudiée, de 
quantifier correctement l’hypersomnolence ou la plainte de sommeil. Théoriquement, les 
sujets présentant un SAOS auraient du avoir une hypersomnolence et une altération de la 
qualité du sommeil. Or, ces sujets ont présenté une probable adaptation à leurs troubles, 
différente de celle du sujet jeune. En effet, chez ces individus retraités, l’activité quotidienne 
s’ajusterait de manière plus ou moins consciente à la présence d’une pathologie du sommeil. 
 Une deuxième partie de nos travaux s’est intéressée de façon plus spécifique au 
SAOS et à l’impact potentiel de son traitement par PPC. Ces recherches se sont positionnées 
dans une dynamique de définition des facteurs de risques curables interférant sur le 
vieillissement cognitif pathologique. A propos de la population de la cohorte PROOF, définie 
comme en bon état de santé, il est intéressant de s’attarder sur les résultats de l’étude 3. 
Nous avons pu démontrer que les sujets porteurs d’un SAOS sévère retiraient un bénéfice à 
long terme de leur traitement par PPC sur leurs capacités mnésiques. En effet, les sujets 
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traités maintenaient leurs performances mnésiques notamment en terme de mémoire 
épisodique et de fonctions exécutives (similitudes) dans le temps, en comparaison aux sujets 
non traités et ce sur le long terme. De plus, la tolérance au traitement et l’observance 
étaient tout à fait bonnes ce qui est un argument de plus pour la prise en charge correcte du 
SAOS chez le sujet âgé. Le protocole AZAP présenté en étude 4 a pour objectif de mettre en 
évidence des résultats plus prononcés chez des sujets présentant d’ores et déjà un 
vieillissement cognitif pathologique. Sur le plan théorique, il parait primordial de pouvoir 
mettre en évidence des facteurs permettant de maintenir les performances mnésiques chez 
les sujets présentant des troubles cognitifs. Le protocole AZAP est une étude pilote et les 
résultats seront donc à interpréter dans ce cadre là.  
 
 Une des perspectives de recherche complémentaire serait d’inclure la dimension de 
l’imagerie morphométrique dans l’interprétation de ces résultats. De futurs travaux 
permettront de conforter les résultats avec un versant plutôt clinique de nos travaux avec 
des données plus objectives d’imagerie. L’analyse des données longitudinales dans le cadre 
du suivi des sujets apnéiques et non apnéiques et du risque de survenue de démence fera 
l’objet de travaux futurs car la cohorte PROOF offre l’avantage de suivre à la fois des sujets 
sains, apnéiques traités et non traités. La poursuite de l’évaluation de la qualité de vie et 
également l’analyse des différents paramètres influant de manière longitudinale feront 
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L’APNEE DU SOMMEIL DANS LA MALADIE D’ALZHEIMER A UN STADE DEBUTANT A MODERE: 
QUEL IMPACT DU TRAITEMENT SUR LES CAPACITES COGNITIVES DU SUJET AGE AVEC UNE PLAINTE 





ARGUMENTAIRE :  
 
La France compte actuellement près de 860000 personnes atteintes de la maladie 
d’Alzheimer, dont 350000 bénéficient d’une prise en charge pour affection de longue durée 
pour maladie d’Alzheimer. Une proportion de 5 à 10 % des plus de 65 ans et 25 à 30% des 
plus de 85 ans est atteint par la maladie. Les troubles du sommeil sont très répandus dans 
cette population et sont un motif récurrent d’institutionnalisation. Parmi ces altérations du 
sommeil, l’apnée du sommeil apparaît comme très fréquent et toucherait jusqu’à 70% des 
sujets institutionnalisés.  
Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) serait largement sous diagnostiqué 
dans cette population, malgré ses conséquences sur la morbidité cardiovasculaire, la qualité 
de vie et les capacités neurocognitives.  
Plusieurs hypothèses sont mises en avant pour tenter d’expliquer l’augmentation de 
l’incidence de l’apnée du sommeil chez les patients Alzheimer. Il existerait une 
dégénérescence des centres de la régulation respiratoire ainsi qu’un dépôt de plaques 
amyloïdes en rapport avec la maladie entraînant une altération des centres de la régulation 
du sommeil. De plus, l’existence d’une hypoxie intermittente chez les sujets apnéique 
entraînerait une altération de la microcirculation cérébrale et aggraveraient les troubles 
cognitifs des sujets déments.  
Un certain nombre de travaux s’est intéressé aux capacités neurocognitives dans le 
syndrome d’apnée du sommeil et conclue à une altération des fonctions cognitives dans les 
domaines des fonctions exécutives, de la vigilance, de la mémoire d’apprentissage et de la 
coordination. L’appareillage par CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) semblerait être 
un moyen de pouvoir améliorer les performances cognitives notamment en améliorant les 
paramètres d’attention et d’exécution. Cependant peu d’études ont été menées chez le 
sujet âgé dément. Les études portant sur le traitement du SAOS dans cette population 
montrent une amélioration significative de l’index d’apnée-hypopnée et une bonne 
tolérance du traitement. Mais l’impact sur les capacités cognitives, notamment sur les 
fonctions exécutives, touchées de façon précoce à la fois dans la maladie d’Alzheimer et 
dans le SAOS, reste encore à démontrer.  
 C’est dans cette perspective que nous souhaiterions nous intéresser à l’impact de la mise en 
place d’un traitement par CPAP, chez les patients déments présentant un SAOS répondant 
aux critères d’appareillage, sur les paramètres cognitifs notamment les fonctions  exécutives 
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OBJECTIFS : 
 
Objectif principal : Déterminer chez une population âgée de patients atteints de maladie 
d’Alzheimer et présentant un diagnostic d’apnée du sommeil, l’impact du traitement de 
référence de l’apnée obstructive du sommeil (traitement par CPAP) sur les fonctions 
exécutives évaluées, avant et après 4 mois de traitement, par un test écologique : le test du 
plan du zoo. 
 
Objectifs secondaires :  
- Evaluer l’efficacité du traitement par CPAP (index d’évènements apnée-hypopnée par 
heure) 
- Evaluer l’observance du traitement par CPAP 
- Déterminer l’impact du traitement par CPAP sur les autres paramètres de 
l’évaluation neuropsychologiques. 
- Déterminer l’impact du traitement par CPAP sur : 
o Les scores aux questionnaires spécifiques du sommeil : échelle de 
somnolence d’Epworth et index de qualité de sommeil de Pittsburgh. 
o La fatigue perçue évaluée par l’échelle d’évaluation de la fatigue de Pichot 
o La qualité de vie évaluée par le questionnaire QOL-AD 
 
CRITERE DE JUGEMENT PRINCIPAL : 
 
Les scores (temps d’exécution total et score d’erreur) obtenus à partir du test du plan 
du zoo, sous test de la batterie d’évaluation comportementale du syndrome dysexécutif, 
chez les sujets apnéiques, à l’inclusion et après 4 mois de traitement par CPAP. 
 
TYPE D’ETUDE : 
 
Il s’agit d’une étude d’impact avant et après 4 mois de traitement par CPAP 
(traitement de référence) chez une population de sujets déments de type Alzheimer 
présentant un SAOS.  
 
POPULATION ETUDIEE : 
 
La population étudiée est celle consultant au niveau du site gériatrique de Saint-
Étienne (site La Charité) plus précisément à l’hôpital de Jour, à la consultation Mémoire ou 
en service de Neuropsychogériatrie, présentant un démence de type Alzheimer à un stade 
léger à modéré (MMS> 19) et âgé de 65 ans et plus. 
 
DEROULEMENT DE L’ETUDE : 
 
- Recrutement : tous les patients présentant une maladie d’Alzheimer à un stade léger 
à modéré répondant aux critères d’inclusion et d’exclusion et suivis au niveau du pole 
de gériatrie, se verront proposer une participation à l’étude. 
- Inclusion : les patients consentants bénéficieront d’une polysomnographie complète 
en ambulatoire ainsi que d’un bilan neuropsychologique complet. Un traitement de 
  146 
référence par CPAP sera mis en place chez les patients présentant un SAOS 
répondant aux critères d’appareillage.  
- Suivi : les patients apnéiques seront suivis régulièrement à leur domicile par un 
organisme agrée. Une polygraphie sous traitement à domicile sera réalisée au bout 
de 4 mois afin de vérifier l’efficacité du traitement 
- Fin de l’étude : chaque patient sera réévalué sur le plan neuropsychologique après 4 
mois de traitement. Les sujets non apnéiques seront également réévalués afin de 
s’affranchir de tout phénomène test-retest.  
 
DUREE DE L’ETUDE : 
 
La durée de l’étude est évaluée à 28 mois 
 
PERSPECTIVES DE L’ETUDE : 
 
Renforcer le dépistage de l’apnée du sommeil chez une population spécifique de 
patient Alzheimer et proposer un traitement par CPAP dans le but d’améliorer les fonctions 
cognitives exécutives dans un objectif d’améliorer la qualité de vie et la prise en charge de ce 
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Annexe 10:  
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Annexe 12 : 
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Annexe 14:  
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Résumé 
 
 La prévention du vieillissement pathologique est au cœur de l’actualité et 
comprendre les différents facteurs déterminants du vieillissement réussi est une priorité. La 
pathologie du sommeil de part sa fréquence, son retentissement sur la mortalité et ses 
conséquences sur la survenue de comorbidités et sur la qualité de vie doit être prise en 
compte pour promouvoir le bien vieillir. Nos travaux ont permis de démontrer l’importance 
d’un des aspects qualitatifs du sommeil : la plainte de sommeil. Nous avons pu montrer un 
lien entre plainte de sommeil et plainte de mémoire et ce finalement, quelque soit l’outil 
utilisé. L’ajustement sur les paramètres respiratoires du sommeil n’interférait en rien sur la 
relation décrite. La qualité subjective du sommeil jouait un rôle dans la perception qu’avait 
chaque individu de son état de santé ou de sa satisfaction de vie. Ces résultats permettent 
d’insister sur l’importance du management correct de la plainte de sommeil et du traitement 
adapté de celle-ci. 
 Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) est une entité clinique 
largement sous diagnostiquée chez le sujet âgé. Cependant, il a été largement démontré 
l’intérêt de sa prise en charge adaptée notamment en termes de bénéfices sur la mortalité 
cardiovasculaire. Nos travaux se sont intéressés de façons plus spécifiques au SAOS et à 
l’impact potentiel de son traitement par Pression Positive Continue (PPC) sur les capacités 
cognitives. Nous avons pu démontrer que les sujets porteurs d’un SAOS sévère retiraient un 
bénéfice à long terme de leur traitement par PPC sur leurs capacités mnésiques. En effet, les 
sujets traités maintenaient leurs performances mnésiques notamment en terme de mémoire 
épisodique et de fonctions exécutives (similitudes) dans le temps, en comparaison aux sujets 
non traités et ce sur le long terme.  
 D’autres travaux sont en cours, notamment chez les sujets présentant une pathologie 
dégénérative démentielle, afin de mettre en évidence l’impact du dépistage et du traitement 
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Abstract 
 
 One of the public health priorities is actually the prevention of the pathological aging 
and implies the comprehension of the different determinants of successful aging. Sleep 
disorders, because of its frequency, its impact on mortality and its consequences on the 
occurrence of comorbidities and on quality of life, must be taken into account to promote 
successful aging. Our research has demonstrated the importance of one aspect of sleep: the 
sleep complaint. We have shown a significant link between sleep complaints and memory 
complaints. The adjustment on the respiratory sleep parameters did not modified the 
relationship described. The subjective quality of sleep played a role in the individual's self 
perception of health status or self perception of life satisfaction. Thus, theses results show 
the importance of the management of sleep complaint in the elderly population which must 
be adapted and correctly treated.   
 Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a clinical entity, frequently under 
diagnosed in the elderly population. However, the benefit of the treatment has been widely 
demonstrated, especially in terms of cardiovascular mortality. Our studies have focused on 
the cognitive consequences of OSAS and the potential impact of its treatment by Continuous 
Positive Airway Pressure (CPAP) on cognitive abilities. We have shown that elderly subjects 
with severe OSAS could have a clinical benefit of long term treatment on their cognitive 
capacities, using CPAP therapy. Indeed, treated subjects could maintain their memory 
performances over time, particularly in terms of episodic memory and executive functioning 
(similarities), compared to untreated subjects. 
 Further studies must be done to confirm these results. Subjects with dementia must 
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Résumé 
 La prévention du vieillissement pathologique est au cœur de l’actualité et comprendre les 
différents facteurs déterminants du vieillissement réussi est une priorité. La pathologie du sommeil 
de part sa fréquence, son retentissement sur la mortalité, de ses conséquences sur la survenue de 
comorbidités et sur la qualité de vie, doit être prise en compte pour promouvoir le bien vieillir. Nos 
travaux ont permis de démontrer l’importance d’un des aspects qualitatifs du sommeil : la plainte de 
sommeil. Nous avons pu montrer un lien entre plainte de sommeil et plainte de mémoire et ce 
finalement, quelque soit l’outil utilisé. L’ajustement sur les paramètres respiratoires du sommeil 
n’interférait en rien sur la relation décrite. La qualité subjective du sommeil jouait un rôle dans la 
perception qu’avait chaque individu de son état de santé ou de sa satisfaction de vie. Ces résultats 
permettent d’insister sur l’importance du management correct de la plainte de sommeil et du 
traitement adapté de celle-ci. 
 Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) est une entité clinique largement sous 
diagnostiquée chez le sujet âgé. Cependant, il a été largement démontré l’intérêt de sa prise en 
charge adaptée notamment en termes de bénéfices sur la mortalité cardiovasculaire. Nos travaux se 
sont intéressés de façons plus spécifiques au SAOS et à l’impact potentiel de son traitement par 
Pression Positive Continue (PPC) sur les capacités cognitives. Nous avons pu démontrer que les sujets 
porteurs d’un SAOS sévère retiraient un bénéfice à long terme de leur traitement par PPC sur leurs 
capacités mnésiques. En effet, les sujets traités maintenaient leurs performances mnésiques 
notamment en terme de mémoire épisodique et de fonctions exécutives dans le temps, en 
comparaison aux sujets non traités et ce sur le long terme.  
 D’autres travaux sont en cours, notamment chez les sujets présentant une pathologie 
dégénérative démentielle, afin de mettre en évidence l’impact du dépistage et du traitement d’un 





 One of our public health priorities is at present the prevention of pathological aging and this 
implies the comprehension of the different determinants of successful aging. Sleep disorders 
because of its frequency, its impact on mortality, its consequences on the occurrence of 
comorbidities and on quality of life, must be taken into account to promote successful aging. Our 
research has demonstrated the importance of one aspect of sleep: the sleep complaint. We have 
shown a significant link between sleep complaints and memory complaints. The adjustment on the 
respiratory sleep parameters have not modified the relationship described. The subjective quality of 
sleep played a role in the individual's self perception of health status or self perception of life 
satisfaction. Thus, these results show the importance of the management of sleep complaint in the 
elderly population which must be adapted and correctly treated.   
 Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a clinical entity, frequently under diagnosed in 
the elderly population. However, the benefit of treatment has been widely demonstrated, especially 
in terms of cardiovascular mortality. Our studies have focused on the cognitive consequences of 
OSAS and the potential impact of its treatment by Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) on 
cognitive abilities. We have shown that elderly subjects with severe OSAS could have a clinical 
benefit of long term treatment on their cognitive capacities, using CPAP therapy. Indeed, treated 
subjects could maintain their memory performances over time, particularly in terms of episodic 
memory and executive functioning, compared to untreated subjects. 
 Further studies must be made to confirm these results. Subjects with dementia must be 
included to evaluate the benefit of the treatment of OSAS in this population.  
 
 
 
